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تمام حقوق مادی و معنوی این yl‏ برای ناشر محفوظ است. مطابق قانون اقدام به کپی کتاب به هر شکل 
(از جمله کپی کاغذی یا انتشار در clad‏ مجازی) شرعاً حرام و قانوناً جرم محسوب شده و حق پیگیری و 
شکایت در دادگاه برای ناشر محفوظ است. 


ol‏ خوندن مقدمه و دیدن 
ویژگی‌های اختصاصی این 


کلیات باکتری‌شناسی ۳/7/73[ 
پرو توپلاست. اسفر و پلاست. L JS‏ اسپور onsets OETA eT TENCE‏ ۳۹۹۳۰۱۹۳۲۹: 6 و3 
انتقال مواد از خلال غشاء پیلی, فیمبربا و گلیکو کالبکس, رنگ آمپزی گرم تسه موسوم 


استرپتو کوک‌پیوژنز موه مهم هه مهو هیدهم موه هه و وو نو وخجیه تمس تاه هه مس هم مق مو ماه دوک هوق تفت ند 
استرپتو کوک آگالاکتیه 


استر پتوکوک‌های گروه (]. آنژینوسوس. ویریدنس و موتانس هام وه وا ها هو دی وی سوه 


استرپتو کوک نومونیا (پنوموکوک) ۳ 


, برای خوندن مقدمه و دیدن 
Gla Shy‏ اختصاصی این 
درس, اینجا رو اس‌کن کسن, 


هموفیلوس دو کره‌ای و ایجیپتیکوس موه مود ومع تم وی تم مخت مک مر وخ مهو 


هموفیلوس آنفولانزا ۱ 


مایکوباکتریوم لیره 9 
ply‏ مایکوباکتر یوم‌ها ncooestcincssvoasies‏ و و هد و کم جوم وه وج و وج و و رم و و 
تربپونما پالیدوم ۳ را 


بورلیا ر بگورانتیس و بورلیا بور گدوفری 7 


1 ۰ a PU 
ملاعظاتی‎ pl زر ازمول‌های رو سال‎ Vow تهرار‎ y 
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- ۲ { - ۵ 
دوست من سلام! درس باکتری‌شناسی پر از مطالب حفظی هست. اما نگران نباش من بهت کمک می‌گنم که بتونی راحت‌شر 
مطالب رو حفظ کنی. برای باکتری و ویروس‌ها توی ذهنت شخصیت سازی کن و براشون ویژگی‌هاشونو در نظر بگیم اینجوری 


پهتر Ly 4 Sle‏ شایدم پادشاه ذهنت می‌شن. فلش کارت هسم جواب میده» ویژگی باکتری‌ها رو روی یک طرف LE‏ بنویس و 
اسم باکتری رو پشت RE‏ و در AWS‏ مرور و مرور و مرور.() 

Los oh‏ ویروس‌ها ویروئیدهاء پریون‌ها و یوکاریوت‌ها از قبیل قارج‌ها و انگل‌ها انواع مختلفی از عوامل بیماریزا هستند که 
از جهات مختلف با یکدیگر متفاوت اند. 


طبقه بندی عوامل بیماری‌زا: 


ازقبیل قارچ‌ها و انگل‌ها. 
برخی درون‌سلولی اجباری مثل کلامیدیاهاه متشکل از RNA‏ و DNA‏ فاقد هسته‌ی غشادار. 


عوامل درون سلولی اجباری» متشکل از RNA‏ و که توسط یک پوشش پروتئینی احاطه شده است. 
عوامل درون سلولی اجباری» صرفا متشکل از 10۸ فاقد پوشش پروتئینی. 


فرم غیر طبیعی از یک پروتئین سلولی. صرفا متشکل از پروتئین و فاقد DNA‏ یا -RNA‏ 


ویژگی سلول‌های پروکاریوتی و یوکاریوتی: باکتری‌ها ساختمان نسبتا ساده‌ای دارند. آن‌ها پروکاریوت هستند و با تقسیم غیر جنسی 
pS‏ می‌شوند Fy yp ala glen‏ فقد یک هستهی حقیقی و ندامکهای سیتوپلاسمی از جمله یتزگشدری: ولا سستهرایگولوم 


اندوپلاسمی, لیزوزوم و جسم گل ژی می‌باشند. پروکاریوت‌ها همانند ریبوزوم میتوکندری و کلروپلاست دارای ریبوزوم۷۰5 هستند. غشای 


وزیکول‌های غشایی به نام کروماتوفوز هستند که حاوی رنگدانه برای فتوسنتز است. 
سلول‌های یوکاریوتی با یک هسته‌ی محاط شده توسط غشاء یک شبکه‌ی آندوپلاسمیبریبوزوم‌های ۸۰5 و پلاستیدها (میتوکندری 
و کلروپلاست‌ها) مسخص می‌گردند. غشای پلاسمایی آن‌ها با حضور استرول (کلسترول) مشخص می‌گردد. 

-متابولیسم باکتری‌ها: شامل دو فرایند کاتابولیسم و آنابولیسم است. کاتابولیسم فرایندی انرژی‌زاست که در آن سوبسترا به انرژی 
قابل‌استفاده برای سلول تبدیل می‌شود و در آنابولیسم این انرژی برای ساخت مواد مورد نیاز سلول مانند پروتئین‌ها و چربی‌ها 
و.. مصرف می‌شود. در آنابولیسم تغییرات انرژی آزاد منفسی است و مولکول‌های کوچک به مولکول‌های بزرگ تبدیل می‌شوند 
و نطم سیستم افزایش می‌یابد. 
دیواره‌ی سلولی باکتری‌ها: دیواره‌ی سلولی باکتری‌ها پیچیده و از جنس پپتیدو گلیکان می‌باشد و بر اساس آن به دو دسته‌ی گرم مثبت 
و گرم منفی تقسیم می‌شوند. برخی از باکتری‌ها مثل مایکوپلاسماها فاقد دیواره بوده و فقط توسط غشای سلولی احاطه شدهاند 


نقش دیوارمی سلولی sy SU‏ ۳ شکل‌دهی باکتری؛ محافظت از فشار اسمزی, دخالت ppt‏ دوتایی, خاصیت IAT‏ 
رنگ‌پذیری و جذب آنزیم. 

به‌طور کلی پپتیدوگلیگان سازنده دیواره سلولی سه جزء مهم دارد OP‏ 

۱. دارست متشکل از مولکول‌های N‏ استیل گلوکزآمین و ۱۷ استیل مورامیک اسید. 

۲ زنجیره‌های تتراپپتیدی جانبی متصل ay‏ ۷(-استیل مورامیک اسید. 

۳. مجموعهی پل‌های عرضی GY‏ پپتیدوگلیکان که توسط ليزوزیم شکسته می‌شود. یادت باسه دیواره‌ی باکتری‌های گرم 
منفی نسبت به لیزوزیم مقاوم اند. 

دیسوار‌ی سلولی باکتری‌های گرم مثبت شامل تیکوئیک اسید (TA)‏ و لبتیکوئیک اسید (LTA)‏ است. تیکوئیک اسید باکتری 
گرم مثبت متشکل از گلیسرول فسفات یا ریبیتول 
فسفات و کربوهیدرات است و اما دیواره‌ی سلولی 
باکتری‌های گرم‌منفی شامل پپتیدوگلیکان, فضای 
پری‌پلاسمیک و غشای خارجی است. غشای 
bb‏ هم در ساختار باکتسری گرم‌منفی وجود 


دارد که داخلی‌تر از دیواره است و جزء آن حساب 


لیپو تیکوئیک اسید تثی‌کوئیک‌اسید 


قاقد استرول بجز درمایکو پلاسماهاهه خشاء سلولی 
پروتئین غشایی 


تمی‌شود. 


شکل دیواره‌ی سلولی گرم‌متبت 


دیواره‌ی سلولی باکتری‌های گرم‌منفی دارای لیپوپلی‌ساکاریدی است که روی غشای خارجی قرار گرفته‌است. لیپوپلی ساکارید 
(که ot gy‏ اندوتوکسین هم می‌گن.) از سه بخش تشکیل می‌شود: یک کمپلکس گلیکولیپید به نام A Sagal‏ یک پلی‌ساکارید بخش 
مرکزی (core)‏ که شامل یک قند هپتوز و ترکیب 0 gf)‏ داکسی اکتانوئیک اسید) است و یک سری واحدهای تکراری انتهایی به 
اسم آنتی‌ژن 0 Led‏ ۸ (داخلی‌ترین جزء_آنتیژن0 جس 
(LPS‏ درای واحدهای کلوکزآمین فسفریل 


cul‏ که ay‏ تعدادی اسید چرب بلندبخش مرکزی چج-۲ 


لایه‌ی لییوپلی‌ساکارید 
(بتاهیدروکسی میریستیک اسید) متصل 


می‌شود. بتاهیدرو کسی‌میریستیک اسید 
(0۱۴) خاص Land‏ ۸ است که مسئول 


توکسیگ بودن LPS‏ اسخه 


ساختار دیواره‌ی گرم منفی‌ها 


ketodeoxyoctnoic acid) فندان قند‎ -۱ © 


(KDO‏ در ساختمان pls‏ جنس باکتریایی مشاهده 
می‌شود؟ (رنران‌پزشگی _ شهریور ۴۰۰ -لشوری) 
2 ویبریو 


}@ ۲- کدام‌یک از خصوصیات زیر مربوط به اندوتو کسین 
باکتری‌های گرم منفی نمی‌باشد؟ (رنران‌پزئلی اسفتر 
-کشوری) 

A‏ از جنس لیپوپلی‌ساکارید است. 

3 مقاوم به حرارت است. 
قابلیت تبدیل به توکسوئید را دارد. 


زد دارای خاصیت eh‏ است. 


(: ۲- واکنش شوارتزمن به دنبال آزادشدن مقادیر 
وس سس 

زیادی از کدام فرآورده باکتریایی در خون ایجاد 

می‌شود؟ (پزشکی و رنرانپزشلی شهریور ٩‏ -کشوری) 

)2 پپتیدوگلیکان 

EE‏ لیبوپلی‌سا کار ید 

3 ليزوزيم 


۴- کدام گزینه در خصوص باکتری‌ها صحیح 
می‌باشد؟ (پزشلی اسفند ۴ > کشوری) 

لا دارای ریبوزوم ۸۰5 هستند. 

EW‏ دارای دستگاه گلژی هستند. 


8 دارای غشای هسته می‌باشند. 
EN‏ از طریق تقسیم دوتایی تکثیر می‌یابند. 


KDOLS ey‏ در لیپوپلی‌ساکارید اکشر باکتری‌های گرم منفی وجود دارد نه 
همهی آن‌هاء برای مشال در ساختمان ویبریوها که گرم منفی‌اند قند KDO‏ 
وجود ندارد. 

آتتی ژن 0 بین گونه‌ها و سوش‌های مختلف متفیر است؛ برای مشال گونه‌های 
نایسریا فاقد آنتی‌ژن 0 هستند و در نتیجه به‌جای LPS‏ لیپوالیگوساکارید (LOS)‏ 
دارند. 

A‏ تف اوت اگزوتوکسین ب اندوتوکسین: اکزوتوکسین اغلسب پروتئیضی و 
کشنده‌ست. ژنش روی کروموزوم باکتری وجود ندارد و از طریق فاژ و پلاسمید 
منتقل می‌شود. در تماس با حرارت هم غیر فعال و تبدیل به توکسوئید 
می‌شود بنابراین در واکسیناسیون کاربرد دارد. اما اندوتوکسین از جنس LPS‏ و از 
باکتری ترشح نمی‌شود بلکه جزثی از دیواره‌ی سلولی باکتری‌های منفی است. 
معمولاً کشنده نیست و به حرارت مقاوم است بنابریین در واکسیناسیون کاربرد 
ندارد. یه مثقال باکتری چه دم‌ودستگاهی Ay‏ هم زده. 

طبق توضیحات ارائه شده اگزوتوکسین قابلیت تبدیل شدن به توکسوئید را دارد. 

A‏ اندوتوکسین می‌تونه هر بلایی به روز بدن بیاره مثل: تب, ترمبوسیتوپنی؛ 
فعال شدن کمپلمان, افت فشار خون (هیپوتتشن که می‌تواند منجر به شوک 
هیپوتانسیو شود)» افت قند (هیپوگلاسیمی» چون باکتری قند خون رو مصرف 
می‌کند!)؛ انعقاد منتشر داخل عروقی DIC: disseminated intravascular co-)‏ 
(agulation‏ سقطء زایمان زودرس» شوک و مرگ. یادت باشه اگر جایی حرف 
از واکنش شوارتزمن hid‏ منظور بررسی خصوصیات Lps‏ در مورد انعقاد منتشر 
داخلی عروقیه! درواقع واکنش شوارتزمن واکنشی است که به علت مواجه 
شدن بدن با اندوتوکسین باکتری صورت می‌گیرد. بنابراین LPS‏ باعث افت 


فشار خون می‌شود نه هایپرتنشن. 


مقایسه‌ی پروکاریوت‌ها و بوکاربوت ها 


ویژگی 


Ms 
غنا سیتوپلاسمی | حاوی استرول | فاقد استرول(به جز مایکوپلاسماها‎ 


باکتری‌ها از طریق تقسیم دوتایی تکثیر می‌شوند. فاقد غشای هسته و بسیاری 
اندامک‌ها از جمله دستگاه گلژی می‌باشند. ریبوزوم باکتری‌ها از نوع ۷۰۹ است. 


دیواره‌ی ضخیم دیواره‌ی نازک 


اغلب دارای دارای فضای پری 


این جدول رو خوب به ذهنت بسپار. پتیدوگلیکان ضخیم» لیپوتیکوئیک اسید 
تیکوئیک‌اسید. اسپورولاسیون و حساسیت به لیزوزیم مختص باکتری‌های گرم 
مثبت و پپتیدوگلیکان نازک» فضای پری‌پلاسمیک» غشای‌خارجی» لیپوپلی‌ساکارید 


(اندوتوکسین) مختص باکتری‌های گرم منفی است. 


| پاسخ) همان‌طور که در درسنامه گفته شد پرواضح است که در فرآیند 


AY‏ همان‌طور که در درسنامه‌ی دیوار‌ی سلولی باکتری‌های گرم منفی 
گفتیم» لیپید۸ Gay bh‏ جزء لیپوپلی‌ساکارید و مختص باکتری‌های گرم 


منفی است. 


AY‏ طبق جدول سوال ۵ برخی سوش‌های باکتری‌های گرم مثبت و 
هم‌چنین برخی سوش‌های باکتری‌های گرم منفی PLS‏ به تولید اگزوتوکسین 
می‌باشند. اگزوتوکسین برخلاف اندوتوکسین از باکتری ترشح می‌شود Orly‏ 


باشه, اندوتوکسین ترزشح شدنی نیست. 


شررار =A‏ میان‌روره‌ یگشوری) 
BM‏ تیکوئیک اسید 

KE‏ لیبوپلی‌ساکارید 
8 فضای بری‌پلاسمیک 

8 دی آمینو پیملیک اسید 


۶- همه‌ی موارد زیر در فرآیند آنابولیسم قرار می‌گيرند. 
بجز: Lay)‏ قطبی) 

27 نظم سیستم کاهش پیدا می‌کند. 

لا تغیبرات انرژی آزاد در آن‌ها منفی است. 

2 از انرژی آزاد شده در مرحلهی کاتاپولیسم 
استفاده می‌کند 

EE‏ مولکول‌های کوچک به مولکول‌های درشت 


تبدیل می‌شوند. 


۷- کدام گزینه فقط در پاکتری‌های گرم‌منفی دیده 
می‌شود؟ (پزشلی و «نران‌پزشلی شهریور ٩٩‏ -لشوری) 
Lipid A EY Peptidoghycan 27‏ 

Pill ۲ Capsule IEW 


۸- تسام گزینه‌های زیر در سورد اگزوتوکسین 


صحیح می‌باشد به‌جز: (رنران‌پزشای آبان ۳۰- 
کشوری) 

A‏ از سلول ترشح می‌شود. 

لتق به حرارت حساس می‌باشد. 

8 قابلیت تبدپل به توکسوئید را دارد. 

ii 8‏ توسط پاکتری‌های گرم مثبت تولید می‌شود. 


-٩‏ کدام‌یک از جملات زیر در سورد اندوتوکسین 
باکتری‌هاصحیح است؟(پژشکی شهریو ۳۰ -کشوری) 
تا از پروتئین‌های نرشحی باکتری‌های گرم منفی 


است. 

3 در دیواره سلولی باکتری‌های گرم مثبت و 
گرم منفی یافست می‌شود. 

bid Aa‏ در دیواره سلولی باکتری‌های گرم مثبت 
CHL‏ می‌شود. 

8 باعث ایجاد انعقاد داخل عروقی منتشر می‌شود. 


۰-همه گزینه‌های زیر در مورد اندوتوکسین باکتری‌ها 
صحیح است. به‌جز: Lay)‏ آبان۳۰۰-لشوری) 

EY‏ توسط باکتری‌های گرم منفی ترشح می‌شود. 

لت بعد از کشته شدن باکتری‌های گرم منفی 
آزاد می‌شسود. 

ME‏ بخشی از لپوپلی ساکارید باکتری است. 

AEM‏ از علل ایجاد کننده شوک هیپوتانسیو است. 


۱- تب و شوک Hypovolomic‏ در آثر culled‏ کدام 

بخش باکتری ایجاد می‌شود؟ (رنران‌پزگلی اسفنر»۱۳- 
کشوری) 

FY‏ لبید ۸ EW‏ آننی زن0 

8 آنتی Ho}‏ 8 کپسول پلی ساکاریدی 


همان‌طور که در پاسخ به سوال ۲ و ۲ گفته شد اندوتوکسین از باکتری 
ترشح نمی‌شود و جزئی از دیواره‌ی سلولی باکتشری گرم منفی است که می‌تواند 
منجر ay‏ اننقاد داخل عروقی منتشر شود. 


Sy‏ اندوتوکسین بخشی از لیپوپلی‌ساکارید باکتری‌های گرم منفی است و 
توسط باکتری ترش نمی‌شود بلکه بعد از کشته شدن باکتری گرم منفی آزاد 


می‌شود. توضیح بیشتر میخوای؟ برو جواب سوال ۲ و۲ رو بخون. 


۱ ay 
همان‌طور که در پاسخ به سوال ۳ اشاره شد. لیپید ۸ بخشی از لیپوپلی‌ساکارید‎ 
باکتری‌های گرم منفی است که مسئول بسیاری از اثرات توکسیک و تظاهرات‎ 


بالینی از جمله تب و شوک(به ویژه افت فشار خون) می‌باشد. 


Cds PU‏ تعرار سوّالات 7 آزمون‌های رو سال افبر 


همان‌طور که می‌دانید دیوار‌ی سلولی برای حفظ حیات و برتری اکولوژیکی باکتری ضروری است. اگر این دیواره به هر 
دلیلی (مثللا در اثر لیزوزیم یا آنتی‌بیوتیکی مشل پنی‌سیلین) حذف شود در صورتی که فشار اسموتیک متعادل باشد باعث ایجاد 


پروتوپلاست در گرم‌مثبت‌ه او اسفروپلاست در گرم‌منفی‌ها می‌شود. در اسفروپلاست غشای خارچجی حفظ می‌شود. 


اسفروپلاست و پروتوپلاست توانایی تکثیر AGING‏ به ندرت و در صورت مساعد شدن شرایط» به طور خودبه‌خود یا در پی عدم 
اتمام دوره‌ی درمانی آنتی‌بیوتیکی or!‏ سلول‌ها Joh‏ بدن رشد و تکثیر پیدا می‌کنند که به آن‌ها اشکال L‏ یاب -فرم 


می‌گویند. اشکال L‏ به دشواری کشت می‌گردند oj‏ | آن‌ها در برابر تغییرات فشار اسمزی به پپتیدوگلیکان نیاز دارند. 


1 | 
مخ اه 


اما اسپور (هاگ) چیه؟ بعضی باکتری‌ها در شرایط نامساعد Jute‏ کمبود کرسن» 


نیتروژن» فسفر و غذا اسپور می‌سازن که به خشکر» حرارت و مواد شیمیایی 


eis : ۱‏ کلستریدیوم‌ها 
مقاوم است. از نظر پزشکی هاگ‌ها Lass‏ توسط دو جنس باسیل‌های گرم ملبست یعنی باسیلوس‌ها شامل نتراکس ? —— 
a ae * ale ۳‏ ۲ ۹۳ 5 مق ۱ 
شامل عامسل IES‏ و وتولیسم؛ تشکیل می‌شوند باکتری‌هسای گرم منفی اسپورولاسیون ندارند یادته دیگه! بسه علست SAH‏ 
هاگ‌ها به حرارت, نمی‌توان با استفاده از جوشاندن, آن‌ها را استریل نمود. برای استریل ساختن وسایل پزشکی باید آن‌ها رابه 


مدت حداقل ۱۵ دقيقه در دمای ۱۲۱ (در دستگاه انوکلاو) قرار داد. 


9 ۱- کداپیک از اشکال eb ase‏ بامث ایجاد | AAUP‏ در حالت معمول اسفروپلاست و پروتوپلاست عقیمن! -L‏ فرم همون حالت 
عفونت‌های مزمن و مقاوم به درمان می‌شود؟ (رنران کی 
(od‏ 

negative cells 
reticulate body 27 
L-form Hay 
spore EW 


اتمام دور‌ی درمانی آنتی‌بیوتیکی) دوباره فعال بشه و در داخل بدن رشد و تکثیر پیدا AS‏ 
و باعث مزمن شدن بیماری در بدن Ad‏ برای درمان اون‌ها از آنتی‌بیوتیک‌های موثر بر 
دیواره‌ی سلولی استفاده نمی‌کنیم. چون دیوارشون ناقصه ARS‏ 


pl استفاده از آنتی‌بیوتیک‌هایی مانند تتراسایکلین که روی سنتز پروتئین‌ها‎ 2S 


میذارن میتونه باکتری‌های ال- فرم رو بفرسته قاطی باقالیا! 

بنابر توضیحات اشکال L‏ باکتری‌ها می‌توانند در میزبان باعث پیدایش 
عفونت‌های مزمن می‌شسوند و در نواحی حفظ شده بدن پنهان بمانند. 
aps ۲ 9‏ که MY Pee ee‏ هر باکتری در شرایط وییژه می‌تونه یدونه اسپور بسازه که با اتولیز 


مشخص در اسپور باکتری‌ها وجود دارد؟ (پزشلی ۱ ۱ ۱ ۱ 
رن سلول مادری آزاد میشه. جلوتر می‌خوانیم تولید اسپور در GLB‏ سکون منحنی 
اسفتر ٩٩‏ -کلشوری) 


8۳ اسید نورآمینیک حاوی تمام ژنوم DNA‏ باکتری است که توسط غشاو پوشش ضخیم کراتین 
اسید مورامیک a‏ 
EW‏ اسید دی‌پیکولینیک 


مانند احاطه شده است. هسته‌ی اسپور دارای عامل مقاومت به حرارت یعضی 
فقط در ساختمان اسپور باکتری‌ها وجود دارد. 


& ۲-کدام یسک از لایه‌های اسپور دارای / پاسخ) 


پپتیدوگلی کان غیر معمول بوده و نسبت به 


2< مزر ۵ Ae‏ اگزوسپوریوم 
لیزوزیسم حساس است؟(بزشکی اسفنده۴-گشوری) 3 نمای شماتیک ساختار اسپور 
2 اگزوسپوریوم td‏ .£46 
پوسس پرونسیی 
EF‏ دیراره‌ی سلولی 
غشای خا 
کورتکس ی حارجی 


EW‏ پوشش خارجی گورتگس 


EEE 
یاک‎ eee 


دیواره‌ی اسپور 


Blo غشای‎ 


& ۴-کدام لابه از اسور از جنس پروتئین شبیه 
کرائین بوده و نفوذناپذیری آن, موجب مقاومث سبی در 
برابر عوامل شیمیایی ضدمیکروبی می‌شود؟ (علو]‌پابه 
Gy‏ فررار 1۴۰۰- مین)رورهگشوری) 

Spore wall 7 Cortex 27 
Spore coat HW 


ED‏ ۵-مرافبث از پرونوپلاسث باکثری در مقابل تغییراث 
اسمزی bere‏ اطراف به عهده کدام‌یک از گزینههای ذیل 
می‌باشد؟ (رنران‌پلی‌شهریور«۳ -کشوری) 

2 کپسول | >« پپتید وگلیکان 


3 سید تکوئیک ME‏ لیبوپلی ساکارید 


(63 ۶- کدام یسک از گزینه‌های زیر در مسورد 
ترتیب بخش‌های سازنده‌ی اسپور از داخل به 
خارج صحیح است؟ (پزشلی قطبی) 

\-coat Y-wall -cortex ۴-6۵۲۶ 8227 


\-wall ۲-6۵۵۱ cortex f-Core EW 


\-core ۲-۷۵۱ ۲-۵2۱۰ f-Cortex Hay 


\-core ۲-۷۵۱ ¥’-cortex f-Coat A 


۷- باکتری از نسوع پروتوپلاست. در چه بخشی از 
ساختار دارای نقص است؟ (علوم‌بایه رنران‌پزشلی 
فررار 1۴۰۰- میان‌رور هگشوری) 

FO‏ غشاء سیتوپلاسمی 

7 دیواره سلولی 

کبسرل 

تازک 


۸-کدام‌یک از مسواد شیمیایی زیسر منحصرا در 
اسپور باکتری‌ها دیده می‌شود؟ (رنران‌پزشلی 
رکش ری 

اسید مایکولیک 

8 اسید گلوتامیک 

| اسید تکوئیک 

8 اسید دی پیکولینیک 


-٩‏ ساختار شبه کراتینی در کدام قسمت باکتری موجود 
است؟ (رنرانپزشلی شهریو,»۴ -کشوری) 

PED‏ اسپور 
فلازل 
om‏ | ۱۵۲ ۱۱۸۷|۱۶ 
JER ۳۰۱۵۷ ER‏ 


wea 
کپسول‎ EN 


۳ 


لایه‌های اسپور از خارج به داخل عبارت‌اند از؛ yg ng Sl‏ پوشسش پروتلیضی 
(بروتئین شبه کرایین» غشای خارجی» کورتکس, دیواره‌ی اسپور, GLE‏ داخلی 
و بخش مرکزی,کورتکس اسپور از یک لایه‌ی داخلی نازک و محکم از جنس 
پپتیدوگلیکان‌هایی با اتصال عرضی و یسک لایه پپتیدوگلیکان بیرونی سست 
تشسکیل شده‌است. بنابرایین می‌توان گفشت کورنکس دارای پپئیدوگلیکان غیسر 
معمول بوده و نسبت به لیزوزيم حساس است. 

لایه‌ی Coat‏ (پوشش) اسپور از جنس پروتئین‌های شسبه کراتین بسوده 
و باعث مقاومت به دار مواد سیمیایی ضد میکروبی و پرتوه ا می‌شود. 
خارجی‌ترین GAY‏ اسپور باکتری که یک لایه‌ی ظریف و نازکی است را 
اگزوسپوریوم گویند. 
[ یکی از وظای ف دی واره‌ی سلولی محافظت از فشار اسمزی می‌باشد. 
دیواره‌ی سلولی از جنس چیه؟ آفرین پپتیدوگلیکان. بنابرایین پروتوپلاست‌ها و 
اسفروپلاست‌ها برای حفظ خود در برابر تغییرات فشار اسمزی محیط اطراف 
به پیتیدوگلیکان نیاز دارند. 

لایه‌های اسپور از داخل a‏ خارج عبارت‌اند از: 

۱- هسته(ع601) 

۲- دیوارهم([۳۵1) 

۳- کورتکس 

(coat) پوشش‎ -۴ 

شکل مربوط به سوال ۳ رو دریاب رفیق! 

A‏ همان‌طور که در درسنامه توضیح tutor‏ باکتری از نوع پروتوپلاست یا 
اسفروپلاست دارای دیواره‌ی سلولی ناقص می‌باشد. 

رسیدیم به اصل بقای تست! اسیددی‌پیکولینیک مختص اسپور 
باکتری‌هاست. توضیح بیشتر میخوای؟ برو جواب سوال ۲ رو بخون. 
AY‏ همان‌طور که در پاسخ به سوال ۴ شرح دادیم. ساختار شبه کراتینی در 


اسپور و به طور مشخص در لایه‌ی coat‏ قرار دارد. 


Aas PU‏ تفرار سوالات در آزمون‌فای رو سال Hal‏ هلافطات 


انتقال موار از فلال غش vy‏ یمبربا و 


' eS itt, uli tolil 


OY‏ زنجیرهی انتقال الکنرون و آلزیم‌های تنفسی در یوکارسوت در غشای 
داخلی میتوکندری و در پروکارسوت در غشای سیتوپلاسمی واقع شده است. 
انتقال مواد از خلال غشا با سه مکانیسم صورت می‌گیرد OP‏ 

d‏ انتقال غیرفعال: بدون مصرف انرژی است که خود به دو نوع انتشار ساده و انتشار 
تسیل شده تقسیم می‌شود. در انتشار تسبهیل شده بر خلاف نوع ساده؛ به علت 


© ۱- آنزیم‌های تتفسی در کدام فسمت از ساختمان 
باکتری وافع شده‌اند؟ (رنران‌پزگلی اسفنه ٩٩‏ -کشوری) 
لت دیواره سلولی 

هسته 
| > بیلی 


# انتقال فعال: باز هم به دو نوع تقسیم می‌شود: 

الف) انتقال جفت شده با یون coupled)‏ -100): ماده مورد در ازای یک شیب 
یونی قبلا ایجاد شده, مانند نیروی GAS pe‏ پروتون یا نیروی محرکه‌ی سدیم 
انتقال می‌یابد.۸۲۳ به صورت غیرمستقیم مصرف می‌شود. 

ب) انتقال ATP : (ATP- binding casset) ABC‏ مستقیماً در ین نوع انتقال 
نقفش دارد. 

& انتقال گروهی: برای افزایش جنب بعضی قندها استفاده می‌شود و سوبسترا 


در این روش فسفریله می‌شود. 


© ۲- تمام گزینه‌های زیر در سورد «پیلی» 7 پشم و پیلی از زیرواحدهای پروتئینی پیلین ساخته می‌شود» خاصیت 


درست اسست, بجز: Lol)‏ قطبی) آنتی‌ژنی دار به چسبیدن و انتقال DNA‏ در روش کونژوگاسیون کمک می‌کند 
AE‏ در انتقال ماده‌ی ژنتیکی میان yh lags SY‏ دارد. sal cae ee‏ ۱ 

aitedak sills‏ سم مق تا رز پیلی برخلاف SIG‏ نقش محافظتی ندارد. در راس پیلی پروتئین فرعی ادهزین 
8 از فاگوسینوز باکتری, ممانعت به عمل می‌آورد. قرار دارد که مسئول چسبندگی باکتری است. پیلی دارای دو نوع معمولی و 


ET‏ ساختمان آن.از واحدهای پروتئینی ساخته شده است. جنسی است. پیلی برخلاف کپسول و SIL‏ نقش محافظتی ندارد و نمی‌تواند 


مانع فاگوسیتوز باتتری بشود. 


/ ۳- کدام‌یک از فاکتورهای ذیل برای رشد 


2 0 ای بقاء و بر 1 ۳ : ۲ ۳ 
باکتری‌ها ضروری نبوده ولی برای بقاء و بر تری اکولوژیکی | پاسخ) وجود کپسول برای رشد ضروری نبوده اما برای بقا و برتری اکولوژیکی باکتری 


آن ضروری است؟ (رنرانپزکی و hx‏ قطبی) 
یی ور است: با گلیکو کالیکس Slim layer Ly‏ یک toby‏ 
BY‏ دبای ED plo‏ کپسول ضروری است.کپسول یا گلیکو کالیکس Yer Ly‏ یک پوشش پلی ساکاریدی 


ریدزوم EW‏ اسید نوکائوتیک است که باعث چسبندگی می‌شود همچنین به‌عنوان یک فاکتور هراتس و عامل 
+s‏ 5 = | محافظتی برای باکتری‌ها محسوب می‌شود تا سلول‌های ایمنی نظیر ماکروفاژها 
من [ Pe tele‏ قادر به فاگوسیتوز باکتری‌ها نباشند. کپسول یک اندامک حیاتی برای باکتری نیست 


2 


GY‏ ۴- نتش hol‏ فیمبریه در باکتری‌ها کدام 
است؟ (رنران‌پزگکی اسفند-۳۰-گشوری) 

FY‏ موجب حرکت باکتری می‌شود. 

6۳ در اتصال و ایجاد بیوفیلم نقش دارد. 

در انتقال ژن با مکانیسم کانجوگیشن نقش دارد. 


8 موجب مقاوست در برابر عوامل ضد باکتری می‌شود. 


© ۵کمپلکس کریستال ویوله + لوگسول 
(Crystal violet-lodine (Lugol))‏ در رنگ‌آمیزی 
گرم از کدام باکتری زیر خارچ می‌شود؟ Ahh)‏ 
اسفنر»۳۰ -آشوری) 

FE‏ استافیلوکوکوس ارئوس 

| اشرشیاکلی 

38 استربتوکوکوس پیوژنز 

ED‏ باسیلوس سرئوس 


0 ۶- تشکیل پلاک دندانی با کدامیک از پدیده‌های 
فیزیولوژیک زیر مرتبط است؟ (علو‌پایه رنران‌پگگی 
فررار 1۴- مبان‌رورهگشوری) 

Normal aging process FA 

Severe immunologic reactions Ea 
Biofilm formation Kay 


Gasterointestinal diseases EW 


EER 
cele le l& 


و فقط برخی از باکتری‌ها دارای این ویژگی هستند, برای مثال کپسول استرپتو کوک 
موتانس به اتصال آن به lie‏ دندان کمک می‌کند. 
در بین باکتری‌های بیماری‌زاء دو باکتری کپسول پروتئینی دارند؛ باسیلوس 


آنتراسیس و یرسینیاپستیس. 


هموفیلوس آنفلوآنز 


استرپتوکوک پیوژنز 


کپسول پلی‌پپتیدی دی-گلوتامیک 
کپسول پلی‌ریبیتول فسفات 


Lal red’ ey‏ ساختارهای پروتئینی پلیمری به صورت رشته‌های بلندی 
هستند که در سطح سلول‌های باکتری قرار دارند. آن‌ها باکتری‌ها را قادر 
می‌سازند به گیرنده‌های خاصی متصل شوند و بیوفیلم تشسکیل دهند. 


OP مراحل رنگ‌آمیزی گرم رو خلاصه بخون‎ A 

استفاده از کریستال ویوله VW‏ که باکتری‌ه ای گرم‌منفی و مثبت رو بنففش 
می‌کنه GLa)‏ لایه پپتیدوگلیکان میشسه) KH‏ زدن لوگسول برای تثبیست رنگ 
— زدن الکل برای پاک کردن رنگ از گرم‌منفی‌ها > زدن سافرانین قرمز 
رنگ برای جیگری شدن گرم‌منفی‌ها. چه chs ed‏ میکنه © در آخر گرم 
مثبت‌ها بنفش و گرم منفی‌ه | قرم ز رنگ دیده می‌شوند. 

همونجور که گفتم وقتی الکل می‌زنیم رنگ کریستال ویوله و لوگول از 
TLS CSL‏ می‌شه. پس باید ببینیم از بین گزینهه | کدوم باکتری گرم 
a site‏ اشرشیاکلی یک باسیل گرم منفیه و ساير گزینه‌ها گرم مثبت هستند. 
AY‏ مخصوص دندون‌ها: باکتری‌ها به دلیل تولید پلی‌ساکاریدها می‌تواند 
بیوفیلم تشکیل دهند این بیوفیلم در حفاظت از SASL‏ در pale‏ آنتی‌بیوتیک‌ها 
و مکانیسم‌های ایمنی میزبان» و هم‌چنین بروز عفونت‌های Jak‏ و اشکال در 
درمان نقش دارد. پلاک‌های دندانی و بیماری‌های پریودنتال در نتیجه‌ی استمرار 
در تشکیل بیوفیلم هستند. 


My out 
ASB gud تبلوئیک و‎ sul پپثیروگلیگان ضلیم / رارای‎ weastar? دیواره سلول یگ‎ ous 


ليژوزيم بر روی پل‌های عرضی لایه‌ی پپتیروگیگان اثر Sep‏ 
بات ریواره سلول vitae S‏ پپتیررگیگان WSU‏ فضای پری‌پلاسیک | Ip Bald‏ لپوپلی‌ساکارید 
(اثروئوکسین). اثروئولسین شامل سه بلش GUT core‏ 0۵ (سروتایبی) و A suas)‏ (سمی‌ترین و 
رافلی ترین بفش) می‌باشر و به فرارت مقاوع است. LPS‏ یا اثروئولسین در ریواره‌ی بالتری‌ها یگر۴هنفی» 
مسئول ایبار علائم انعقار منتشر رافل عروقی bly) DIC‏ شوار تزسی). هییوگلایسمی, افزایش با11- و 
هیبوتنشن است. 
آلزوتولسین اغلب پرونئینی و به هرارت اس است و yy‏ تماس با فرارت به تولسوثیر تبریل می‌شور. 


-L‏ فر6 مسئول ایبار عفونت‌های مزمن و مقاو] به ررمان است و برای ols,‏ آن‌ها از آنت‌پیوتیگ‌ها 
موثر بر ریواره‌ی سلولی استفاره pla‏ 
ری پیلولیتا تگلسیم در هسته یا سیتوپلاسم اسپور قرار aly‏ 
پرونئین‌های sl Sab‏ در لایه پوشش اسپور Bly NF‏ 


غشاء سیتوپلاسمی GATE‏ «ر تتفس سلولی (رارای an};‏ انتقال Mey AO)‏ نفوزپزیری انتفابی و تقسیم 


سلولی نقش رارد. 
کپسول GuLUGLU‏ يا لایه‌ی اسلایم پوششی پلی‌ساکاربری است باعث محافقت و پسبندگی بالتری به 
سلول میزبان می‌شور و در همانعت از فالوسیتوز نقش رارد. 
تشلیل پیوفیلم به رلیل توانایی سافت پلی ساکا یر در بالتری‌هاست و در ایبار بلاک‌های رنرانی و 


پریورنتیت موثر است. 


Aus PU‏ تهرار سوالات رر آزمون‌های رو سال pl‏ ملافالای 


سل | سس 


طبقه‌بندی باکتری‌ها براساس معیارهای مختلفی می‌باشد, نظطیسر شکل باکنشری, ماهیست دیوار‌ی سلولی, خصوصیات رنگ‌آمیسزی 
توانایی رشد در حضور يا در LE‏ اکسیژن, منبع کرسن, کپسول, LPS‏ فلاژل و 

برای Site‏ باکتری‌ها را بر اساس محدوده‌ی دمای رشدشان dy‏ سه گروه مزوفیلیک (محدوده دما بدن انسان)» سایکروفیلیک و 
ترموفیلیک تقسیم می‌کنند. 

در نمودار زیر معیار طبقه‌بندی, شکل باکتری و رنگ‌آمیزی گرم می‌باشد. جلوتر دونه به دونه دربار‌ی همه‌ی این باکتری‌ها بحث می‌کنيم. بعدا بیا 


این صفحه و جلوی هر باکتری مهم‌ترین نکته که بنظرت تو آزمون میاد رو بنویس. روزای آخرم یه نگاهی بهش بنداز. مطمثنم میترکونی. 


استرت وکوک پنیمونی 


on! 
vive Sitges ( سس‎ Sate 
(A) _د اسپتریتوکوک بایوژنز‎ oes استریتوگوک‎ 
(Byars etd 
۱۳ با اتود‎ 
آرلین‎ te 
وی کل لد دی‎ Sh 
تاف سابرولیتکوس‎ 
(مگوکوک)‎ errs ody _ 
گنها لوکوک)‎ peat 
باکتری‌ها‎ 
۱ “it 
همولیلیس‎ 
تلا‎ | 
ay 
فوزوباکتربوم‎ 
تربونما پالید وم‎ 
لیا‎ ly; 
be tow ~ ارییجی گرم‎ 
(ole AS کمپیلهاکتر ژژونی (سندروم‎ . * 


پیلوری ( گاتریت و زخم معده ) 


AY‏ بهطور کلی باکتری‌ها بر اساس منبع کرین به دو دستهاتوتروف 
(لیتونروف) و هترونروف (ارگانوشروف) تقسیم می‌شوند.اتوتروف‌ها کرسن خود 
را از ترکیبات غیرآلی (مانشد (COV‏ کسب می‌کنند که شامل فتولیتوت روف (منبع 
ان_رژی: فتوسنتز) و سیمولیتوتروف (منبع انسرژی» واکنش شیمیایی) می‌شسوند. 
هتروتروف‌ها کربسن خود را از ترکیسات آلسی کسسب می‌کنند و به دو گروه 
اکسیداتیو و تخمیری تقسیم می‌شوند. باکتری‌های بیماریزا از نظر منبع کربن 


و انرژی در گروه کموهتروت روف قرار می‌گیرند. 


A‏ باکتری‌ه ای بی‌هوازی اختیاری می‌توانند به هر سه روش تنفس 
هوازی, تفس بی‌هوازی و تخمیری انرژی‌شان را تامین کنند. باکتری‌هایبی 
که می‌توانند تنفس هوازی داشته باشند» ppl‏ سوپراکسید دیسموتاز دارند. 


باکتری‌ه ای بیماری‌زا هرگز فتوسنتزکننده (فتوتروف) نمی‌باشسند. 


در باکتری‌هایی که گلیکولی ز (تخمیر) می‌کنند حاصل گلیکولی ز پیرووات 
می‌باشد که یک ترکیب آلی است. 


تعرار سوالات در رآزمون‌های رو سال pS!‏ 


۱.» ۱ 


باکتری‌ها به روش تقسیم دوتایی تولیدمثل می‌کنند. از آن‌جا که هرسلول 
دو سلول دیگر را پدید می‌آورد اصطلاحا چنین گفته می‌شود که باکتری‌ها 
دارای رشد تصاعدی (لگاریتمی) می‌باشند. 

منحنی رشد باکتری خیلی مهمه: 

فاز تأخیری (Lag phase)‏ ۳ مدت زمانی که طول می‌کشد باکتری با محیط 
جدیدش سازگار بشود. در این مرحله تکثیر نداریم و سرعت رشد صفر است. 
فاز رشد لگاریتمی (Exponential phase)‏ 7 اینجا باکتری با سرعت Ct‏ 
تکئیر می‌شود. همچنین در فاز لگاریتمی آنتی‌بیوتیک‌ها بیشترین اثر را دارند 
چون بسیاری از آنتی‌بیوتیک‌ه ابر سنتز دیواره‌سلولی موثرند و a‏ فاز 


بیشترین سنتز انجام می‌گیسردا 


سل سب 


)© ۱- باکتری‌های بیماریزا از نظر منبع کربن و 
انرژی در کدام گروه فرار می‌گیرند؟ pli)‏ 
شهریور ۴ -کشوری) 

ED‏ کموهتروتروف . ED‏ فتراتوتروف 
تا Sy yay‏ کمواتوتروف 


اش ۲- باکتری‌های بیماریزا از pli‏ مسیرهای 
متابولیسمی زیر جهت تولید انرژی استفاده می‌کنند, 
بجز: Lapel)‏ ارریبوشت ۹۷- می‌رور یکشوری) 


3 تنس هوازی 


8 تتفس بی‌هوازی 


(6) ۳- ترکیبات آلی به عنوان پذیرند‌ی نهایی در 
کدام مسیر تولید انرژی در باکتری‌ها مورد استفاده قرار 
می‌گیرد؟ (رنران پزلی قطبی) 


IT‏ تتفس بی‌هوازی  ED‏ فتوسنتز 


27 تنس هوازی 


Cape 


هنفنی رشر 9 اطلاعات وايسته 


GY‏ ۱- قرار گرفتن باکتری در محیط کشت 
جدید منجر به توقف رشد باکتری به جهت 
آشنایی با محیط کشت می‌گردد. این فاز رشد 
در باکتسری چه نام دارد؟ (رنران‌پزشلی قطبی) 


Logarithmic phase 7 
Exponential phase Ea 
Stationary phase Ay 
Lag phase EW 


۱۵۱۳۱ cers 


| پاسج] فاز سکون Juss ay © (stationary phase)‏ کاهش موادغذایی و پاسخ () ۷- در کدام‌یسک از فازهای منحنی رشد 


Sit‏ به این کم ود یاتجمع مواد ؛ رسد نمعیث متوقف می‌شسود باکتسری, شسثاب رشسد لابسث است؟ (رندان‌پزشلی 
ارریبهشت -٩۷‏ میان‌روره‌ی بکشوری) 


(سرعت رشد صفر می‌شود و شتاب ثابت است). یعنی ay‏ اندازه‌ای که باکتری 


Log phase HJ 


متولد وه همان اندازه هم می‌میرند (جمعیت زنده (cul cul‏ توجه Lag phase EW‏ 


Death phase Aa کن اسپورزایی همین‌جا اتفاق میفته.‎ 
Stationary phase AW 


ey‏ فاز کاهش یامرگ (decline phase)‏ ۳۳ سرعت مرگ تا رسیدن ( ot!‏ نیجه به rote‏ رد پاکتري‌ها صلولهای 
- پا توجه ؛ t‏ 


به یک سطح ثابت افزاییش پیدا می‌کند. در نهایت تسدادی از سلول‌ها برای ‏ | زندهاماغیرقابل کشت» در کدام‌یک از مراحل زیر وبه 
ماه‌هاتاسال‌ها زنده می‌مانند. در این مرحله سلول‌ها زنده ولی غیرقاببل | چه علتی ایجاد می‌شوند؟ (رنرانپزشلی قطبی) 

2 در مرحلهی Lag phase‏ به علت پاسخ 
ژنتیکی به کمبود مواد غذایی 

| در مر Stationary phase sal‏ به cul‏ 
تصاعدی باقی می‌مانند که ay‏ این‌کار کشت مداوم می‌گویند. معروف‌ترین پاسخ ژنتیکی به کمبود مواد غذایی 

در مر حلهی Exponential phase‏ به ck‏ 
سرعت oly)‏ تکثیر باکتری‌ها 

EW‏ در مرحلهی Death phase‏ به علت سرعت 
Ey‏ منجنی رشد طبیعی باکتری به ترتیب دارای مراحل Lag, Exponential,‏ زباد در انهدام باکتری‌ها 


Stationary, Death‏ می‌باشد. 


کشت می‌باشند که علت آن سرعت زیاد plied!‏ باکتری‌ها می‌باشد. 
اگّر مدام به باکتری‌ها محیط کشت تازه برسانيم. باکتری‌ها در مرحله‌ی 


دستگاه همم برای این کار اسمش کموستانه. 


۴- منحنی رشد طبیعی باکتری‌ها به ترتیب دارای 


فاز سکون aa‏ اس کدام‌یک از مراحل زیر می‌باشد؟ SHUN)‏ 
سرعت رد سر لگاریتم غلظت سلول زنده f‏ 
شتا وشد ات شهریو ,»۴ -گشوری) 
-اسپورزایی(حداکش مقاومت) 9 


Exponential, Lag, Stationary, Death 7 outs 
سرعت رشد منفی‎ 
لول های زنده اما غیر قابل کشت‎ 


فار تمایی(وها) 
Lag, Exponential, Stationary, Death 7‏ 


Stationary, Exponential, Lag, Death Hay 
Lag, Stationary, Exponential, Death 7 


فاز تاخیری(ودا) 
سرعت رشد صفر 


چندتا تعریف کاربردی یاد بگیریم: 


استرلیزه کردن: تخریب کل عوامل میکروبی حتی فرم‌های مقاوم آن‌ها مثل اسپورهاء پپس هرجا اسپور از بسن رفت میگیم 


استرلیزاسیون صورت گرفته. 


ضدعفونی کردن: در این حالت عوامل میکروبی از بین می‌روند ولی فرم‌های مقاوم مثل اسپور می‌توانند زندهبماند 

آنتی‌سپتیک: بایوسیدهایی که قابل استفاده روی سطوح زنده هستند؛ مثلا بتادین, 

استریلیزاسیون معمولا به وسیل‌ی دستگاهاتوکلاوانجام می‌گیرد که عبارت است از قرارگرفتن در معرض بخار آب ۱۳۱ درجه به مدت ۱۵ ABD‏ 
آن دسته از وسایل جراحی که در تماس با بخار آب صدمه din yo‏ معمولا به وسیل‌ی گاز اکسیدانیلن استرلیزه می‌شوند.بیشتر محلول‌های داخل 


وریدی نیز به روش فیلتراسیون استریلیزه می‌گردند. 


روش‌های استریلیزاسیون رو با هم بخونیم OF‏ 

!. حرارت: اتوکلاو با حرارت مرطوب Cope‏ استریل مایعات یا مواد نیمه 
جامد. محیط کشت میکروب‌شناسیء وسایل جراحی؛ لباس‌های اتاق‌عمل 
و بسیاری از وسایل و اشسیای فلزی و شیشه‌ای استفاده می‌نسود؛ در واقع با 
استفاده از اتوکلاو با حرارت ۱۲۱ درجه به مدت ۱۵ دقيقه می‌توان هرچیزی 
را استریل و حتی از اسپور پاک کرد. برای استریل کردن وسایلی که به 
رطوبت حساس اند از فور Loven Ly‏ حرارت ۱۶۰ تا We‏ به مدت یک 
ساعت می‌توان استفاده کرد. 

برای استریلیزاسیون مایعات یا مواد نیمه جامدی که توسط حرارت‌های اتوکلاو 
Ly‏ دستگاه فور تخریب می‌شوند مانند قندها Ly‏ مواة بیولوژینگ از تیندالیژاسیون 
استفاده می‌شود. در این روش از cles‏ ۸۰ تا ۱۰۰ درجه‌ی سانتی‌گراد به مدت 


نیم ساعت در ۲ روز متوالی استفاده می‌شود. 


RY‏ ۲ اشعه دهی: اشعه‌ی ماورای بنفش (UV)‏ خاصیت باکتریوسیدال 
taf‏ ولی اقسهههلی بونیزهخنضاة عسااوه بر خاصیست Mi wp ih‏ قاصیست 
اسپوروسیدالی هم دارند. 

اشعه ماورای بنفش (اولتراویوله) از طریق ایجاد دیمرهای پریمیدین و 
اضافه شدن گروه‌های هیدروکسیل به بازهاو آسیب به DNA‏ عمل 
گت 


۳. آلدهیدها: گلوتارالاهید برای استریل کردن (مخصوصا استریل کردن 
سرد) وسایل جراحی, اندوسکوپی و دستگاه‌های احیای سیستم تنفسی استفاده 


می‌شود (یعنی خاصیت اسپوروسیدال و باکتریوسیدال هم 2,10( 


| کم گلوتارالاهیدها جزء ترکیبات High-level disinfectant‏ محسوب می‌گردد. 


© ۱- اگر le‏ استریلیزاسیون از دسای 
۰ درجهی سانتی‌گراد dy‏ مسدت نیم‌ساعت 
در سهروز متوالی استناده pos‏ نام روش 
چیست؟ (رثران er‏ ری ۹۹- میا روره یگشوری) 
ED‏ پاستوریزاسیون 

7 اتوکلاو نمودن 

7 تبندالیزاسیون 


8 هموژنیزاسیون 


ED‏ ۲- مکانیسم اثر ضد میکروبی اشعه‌ی فرابنفش 
کدام‌است؟ (پزشلی قطبی) 

7 ایجاد دایمر پیریمیدین 

ET‏ دناتوره کردن پرونئین‌ها 

ار روی آنزيم هلیکاز 

SIEM‏ روی غشاء باکتری 


Lips -۲ 63‏ از مسواد ضدعفونی‌کننده‌ی 


زیر دارای خاصیت باکتریوسید و اسپوروسید 
است؟ (رندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم وکلاسیك آزر 
۸- مبان‌روره یکشوری) 

۳ ترکیبات آمونیوم چهار ظرفیتی 

۳ یدرفورها 

Lawl گلوتار‎ 7 


Ii Cr ECS iio‏ ۵ اما 


(3) ۴- فرآیند میکروب کشی عوامل شیمیایی 
ضد میکروبی مختلف در مقایسه با کدام مورد 


زیر سنجیده می‌شود؟ (رنران‌پزشکی قطبی) 
2 فرمالدئید 

Jit! Ea 

pe 

3 اکسیداتیلن 


۵- کدام‌یک از موارد زیر به عنوان آنتی‌سپتیک 
ly‏ ضدعفونی کردن یا استریل کردن پوست و امور 
پانسمان کاربرد ندارد؟ (bd fp)‏ 

2 اتانول 

| کسید اتیلن 
Ia‏ بتادین 

ZY اکسیزنه‎ OT EW 


۶-برای ضدعفونی کردن گوشی معاینه(استتوسکوپ) 
از کدام‌یک از موارد زیر استفاده می‌شود؟ Jj)‏ اسفثر 
(phn‏ 


لگ ترکیب آمونیوم چهارتانی 


Hols تر‎ EE 
تر کیبات کلرینه‎ 3 
گلوتارآلدئید‎ > 


بو | fo ft‏ و 
eee te‏ 


۴ پیس‌فنل‌ها: ترکیسب اصلسی شسوینده‌های دست و صابون‌هسای آنتی‌سپتیک 
هستند و ably‏ از بیین بردن اسپورها را ندارند, 

۵ هالوژن‌ها: ترکیبات دارای یون کلر (مشل سدیم‌هیپوکلریت) و سون ید (مشل 
بتادیسن) که باعسث تخریسب پروتئین‌ها می‌شوند و در غلظت‌هایکسم. خاصیسث 
ضدعفونی‌کنندگی و در غلظت‌های Ly‏ خاصیست اسپورکشی دارند. این‌ها 
موجسب رسوب پروتئین‌ه او اکسیداسون آنزیم‌های ضروری می‌شوند. 

۶ پراکسیژن‌ها: این ترکیبات در غلظت‌های بالا فعالیت ضداسپوری دارند ولی 
سرطان‌زا هستند. 

V‏ مشتقات فلزات سنگین: ترکیبات این دسته مانند سولفادیازین نقره و مشتقات 
جیوه مانند مرکورکروم از طریق اتصال به اجزای سلولی همچون g DNA‏ 
آنزیم‌ها اثر مهاری خود را اعمال می‌کنند. 


A A‏ فنل‌ها: ترکیبانی با خاصیست آنتی‌سپتیک» ضدعفونی کننده و 
نگهدارن ده هستند. ترکیبات فنل اثرات کشنده بر روی باکتری‌ها قارچ‌ها و 
باسیل سل دارند اما بر روی اسپورها موثر نیستند و بیشتر برای رفع آلودگی 
محیط بیمارستان و سطوح آزمایشگاه مناسبند اما در بخخش نوزادان مشکل‌زایند! 
مکائیسم عمل این ترکیبات به صورت پایین آوردن کشش سطحی و دناتوره 
کردن پروتئین‌ه | است. فعالیت میکروب کشی عوامل شیمیایی ضدمیکروبی 


gb ge سنجیده‎ 2 hd مختف در مقایسه با‎ wee 


٩‏ استریلکننده‌های گازی: ابزارهای پزشکی حساس به حرارت و 
اتاق‌های جراحی را با استریل کننده‌های گازی استریل می‌کنند؛ مشل اکسیداتیلن 


فرمالاهید» هیدروژن پراکسید 9 پراستیک اسید. 


۰ ترکیبات آمونیسوم چهار ظرفیتی: ترکیبانی هستند که به غشای 
سلولی آسیب می‌زنند. در ely‏ موجب از دست رفتن نفوذپذیری نسبی Lise‏ 
می‌شوند و خاصیت دترجنتی دارند. این ترکیبات در غلظت پایین اسپورواستاتیک 


هستند و دترجنت‌های کاتیونیک نیز نامیده می‌شوند. 


pte ترکیبات چهارظرفیتی آمونیوم پاک‌کننده‌های کاتیونی هستند و به‎ AY 


آنتی سپتیک پوست به کار می‌رود و هم‌چنین برای ضد عفونی کف اتاق‌ها 


۷-کدامیک از ترکیبات زیر خاصیت 
ضدعفونی کنندگی داشته اما توانایی استریل نمودن 
وسایل را ندارد؟ fj)‏ اسفند.۴۰ -کشوری) 

پراکسید هیدروژن 7۳۰ 

Ee‏ کلرتا رآلدئید 

8 تر کیبات آمونیوم چهارتایی 

ال گاز اکسید اتیلن 


و سطوح از بنزال کونیوم کلراید که یک ترکیب چهارظرفیتی آمونیوم است 


استفاده می‌شود» اما lls‏ استریل کردن ۳ ندارد. 


EY‏ الکل‌ها (مانند اتیل الکل و ایزوپروییل الکل) خاصیت اسپورکشی ندارند, 
}© ۸- کدامیک از ترکیبات ضدعنونی‌کننده [ به همین خاطر در سوالات علوم‌پایه به عنوان روش استریلیزاسیون مطرح 
زیر با قدرت اثر disinfectants) Ye‏ ۵۵ ] نیست. اتانول (همان الکل خاک برسری) برای ضدعفونی کردن دماسنج طبی و 
نمی‌باشد؟ lb pols)‏ اسفند؟-کشوری) 
Glutaraldehyde 7‏ 

Hydrogen peroxide 7 

Peracetic acid Hay‏ گلوتثال روپوش ضدعفونی می‌کردیم. مکانیسم عمل الکل‌ها دناتوره کردن 


پوست قبل از تزریقات جلدی استفاده می‌شود. ایزوپروپانول cokes‏ باکتریسیدال 


قوی‌تری از اتانول دارد. البته ما که همیشه دماسنج رو با مالیدن به ناحیه‌ی 


یت پروتئین‌ها است. اثر الکل در حضور آب بهتر می‌شوده مشلا الکل 1/۷۰ از الکل 
۵ فعال‌تر و موثرتره. 


کت پاستوریزاسیون و جوشاندن استریل نمی‌کند! 


٩ 8‏ کدامیسک از عوامل شمبای KY fer‏ یه نکنه دندون‌شکن هم واسه دندونا بگیم و بریم کلرهگزیدین یک 
عنوان دهانشویه و ضد تولید پلاک دندانی مورد 


تکیت بابه‌گوانید است که برای از بین بردن بلاک دندانی استفاده می‌شود. 
eee‏ سرا a ene‏ ترکیب AS pb‏ برای از OH‏ بردن پ انی می‌شوا 


2 علاوه بر کلرهگزیدین» تری‌کل وزان و اتانول هم در تولید دهانشویه کاربرد 


دارد. تریکل_وزان به‌طور خاص در تولید pod‏ دندان کاربرد yb‏ 


کم بسیاری از محصولات آرایشی بهداشتی حاوی ترکیبات آنتی‌باکتریال از جمله 


() ۱۰- کدامیک از مود شیمیایی ضدعفونیکنندهزیر, ا تریکلوزان می‌باشند. 
باعث نابودی اسپور باکتری‌ها می‌شود؟ (رنرانپزئلی 
اسفنر ۹٩‏ -کشوری) 

2 بتادین Ey‏ اتانول 

Hal‏ پروپانول El‏ کرزول 


ترکیبات یدوفور هست که خاصیت آنتی‌سپتیک دارد و واسه ضدعفونی کردن و 


پانسمان زخم‌ها استفاده می‌شود و خاصیت اسپورسیدال دارد. به طور کلی برای 
۱-کدام‌یک از مواد شیمیایی ضدعفونی‌کننده زیر 
باعث نابودی اسپور باکتری‌ها می‌شود؟ (علوع‌پایه 
٩ pital opel sy‏ -کشوری) 

a‏ انیت AY‏ همان‌ط ور که در سوال ۱۰ گفته شد بتادین خاصیت اسپورسیدال داره 
Ha‏ پروپانول 28 کرزول 


[15:3 5۷ 5 oe 
a 


شستن زخم‌ها از بتادین, آب اکسیژنه و سرم فیزیولوژی استفاده می‌شه. 


یعنی باعث نابودی اسپور باکتری‌ها Aud co‏ 


این هم یه جدول برای مرور: 


روش‌های استربلیزاسیون 


جراخی» لباس‌های اتاق عم | و بسیاری از وسایل 5 اشیای فلزی و شیشه‌ای استفاده می‌شود. 
اشعه‌ی ماورای بنفش خاصیت اسپوروسیدال 
اشعه‌ی ایکس خاصیت باکتریوسیدال هم دارند. 


ترکیبات این دسته مانند سولفادیازین نقره و شتقات جیوه مانند مرکورک‌روم از طریق اتصال به اجزای سلولی 
همچون IDNA‏ مهاری خود را اعمال ALS go‏ 
ترکیباتی با خاصیت آنتی‌سپتیک, ضدعفونی کننده و نگهدارنده هستند. ترکیبات فل اثرات کشنده بر روی 
Lays st‏ قارچ‌ها و باسیل سل دارند اما بر روی اسپورها مژثر نیستند و بیشتر برای رفع آلودگی محیط 
بیمارستان و سطوح آزمایشگاه مناسبند. 
بزارهای پزشکی حساس به حرارت و اتاق‌های جراحی رو با انا استریل میکنن؛ مشل اکسید اتیلن, 
oe‏ هت بسن ی تفاسم 
۲ ترکیباتی هستند که به غشای سلولی آسیب می‌زنند. در واقع موجب از دست رفتن نفوذپذیری نسبی غشا 
ری و خروج ترکیبات حاوی نیتروژن و فسفر از داخل سلول شده و ورود مواد مخرب پروتئین‌های درون سلول 


خاصیت اسپوروسیدال 


همان‌طور که در سوال ٩‏ اشاره شد. بسیاری از محصولات آرایشی | ۱۲- کدامیک از ضدعفونی کننده‌های زیر را می‌توان 
بهداشتی حاوی ترکیبات آنتی‌باکتریال از جمله تریکلوزان می‌باشند. در مواد 5 بهداشتی استفاده کرد؟ (رنرانپزشلی 
آبان۴۰۰-لشوری) 


Glutaraldehyde PAY 


Hydrogen peroxide 7 


peracetic acid Hay 
Triclosan EW 


سوال 
ام 


تفرار QV ow‏ در آزفون‌های رو سالن ysl‏ فلافطلات 


lil anal 2 


پاتوژن‌های داخل سلولی اجباری نظیر ویروس‌هاء ریکتزیا و کلامدیا در محیط آزمایشگاهی و یا مصنوعی قابلیت کشت ندارند بنابراین باید از 
محیطهای کشت سلولی یا بافتی» تخم مرغ و یا حیوانات برای بررسی آن‌ها استفاده نمود. پاتوژن‌های داخل سلولی اختیاری و یا پاتوژن‌های DE‏ 
سلولی را می‌توان در محیطهای کشت مانند محیط آگاردار رشد داد. محیطاهای کشت به دو دسته تقسیم می‌شوند, انتخابی که براساس نیازهای 
تغذیه‌ای و متابولیک باکتری‌های خاصی تههیه می‌شوند و افتراقی که می‌توان باکتری‌ها را براساس مورفولوژی یا شکل AS‏ افترای داد. 

برخی از مهم‌ترین محیطهای کشت در جدول زیر آمده‌است: 


۱ سرم منعقدهلوغل (محیط کشت انتخابی) 
کورینهباکتریوم تلوریت آگار (محیط کشت افتراقی) 


نایسریا جدا شده از نواحی فلور نرمال 


(6 ۱- کدام‌یک از محیطهای کشت زیر برای  BY‏ محیط کری‌بلی ر محیط کشت نیمه‌جامد غیرمف ذی برای حمل‌ونقل و 
جداسازی اولیه‌ی باکتری پاتوژن بی‌هوازی از یک آبسه 


نگه‌داری نمونه‌ی میکروارگانیسم است. 


مناسب است؟ (رنران‌پزشلی قطبی) ۱ ۱ 
2 تیوگلیکولات ME paw‏ ائوزین متیلن بلو محیط کشت متداول در آزمایش آنتی‌بیوگرام برای تعیین حساسیت باکتری به 
8 کار 6 تک گنای آنتی‌بیوتیک چیه؟ مولر هینتون آگار. 


۷- تمام جملات زیر در مورد رشد ونیزمندی‌های | محیط کشت مناسب برای جداسازی اولیه‌ی باکتری پاتوژن بی‌هوازی از آبسه, 
غذاییباکتری‌ها صحبح‌اند. بجز. (AF i)‏ تیوگلیکولات سدیم است. 

Growth factor A‏ تر کیبات IT‏ هستند که باکتری 

قادر به سنتز آن نیست و Ub‏ به محیط کشت افزوده شود. پاسخ) گزاره‌های صحیح این سوال را به خاطر بسپار. 

Sderophores 9‏ پرتین‌هایی هستند که موجب | آگار عصاره‌ی خشک جلبک‌های دریایی قرمز است که به شکل قطمات نازک 
st me petty‏ یا گرد سفید رنگ بی‌مزه و بی‌بو است. در آب سرد نامحل ول است. ابتدا در 
نوع جلبک دریایی حاصل و در ۱۰۰ درجه‌ی سانتی گراد. آب جوش آن را حل کرده و سپس در Fe LIVO‏ درجه سانتی‌گراد Ly‏ کمتر سرد 


ذوب می‌شود. نموده و به صورت Jj‏ درمی‌آورند. 
8 یکی از محصولات سمی اکسیژن, پرا کسید پیدروژن ٍ 
۲ است که می‌تواند به DNA‏ آسیب وارد نماید. فاکتور رشد چیه؟ یک ترکیب آلی که سلول خودش نمی‌تواند آن ر بسازد ولی برای 


رشد سلول ضروریست؛ مانند اسیدهای آمینه, پورین‌ها, پیریمیدین‌ها و ویتامین‌ها: 


(63) ۲- کدام محیط کشت زیر از نوع محیط‌های 
کشت انتغاسی و الترافسی نیسث؟ (رثران‌پزشگی 
اسفثر۱۴۰۰-لشوری) 


Manitol Salt Agar 7 
MacConkey Agar ay 
Lowenstein Jensen Medium Aa 
Mueller-Hinton Agar ZEW 


© ۴- کدام باکتری‌ها در هر شرایطی با وجود 
با فقدان اکسیژن رشد می‌کنند؟ (رثمان‌پزشلی و 
پزشلی آزر -V‏ میان‌روره‌ی (se‏ 

ED‏ بی‌هوازی اجباری 

EF‏ بی‌هوازی تحمل کننده‌ی هوا 

7 هوازی اجباری 
8 بی‌هوازی اختیاری 


ED‏ ۵- باکتری‌های هوازی اجباری جهت حذف مواد 
سمی حاصل از حضور اکسیژن در محیط کشت. از کدام 
گزینه زیر استفاده می‌کنند؟ (رنران Lo‏ قطبی) 

EM‏ آنزیم‌های کاتالاز و پراکسیداز 

3 پراکسيد یدروژن و سوپر اکسید دیسموتاز 

8 سوپر اکسید دیسموتاز و کاتالاز 

8 کاتالاز: پراکسیداز و دئیدروژناز 


۶-برای کشت باکتری‌های بی‌هوازی کدام 


IF “oui‏ -گشوری) 


Mueller Hinton Agar FA 


MacConkey Agar Ea 
Thioglycolate Broth Hay 
Lim Brith EW 


ی | 
4 هه 


محیسط کشت را پیشنهاد می‌کنید؟ (رنران‌پزشلی 


از yu‏ محیطهای کشت برخی انتخابی هستند از قبیسل؛ تایر مارئیسن, 
مک کانکی آکار. برضی افترافی هستند مانند: بلاد آگار. برخی انتخابی و افتراقی 
نیستند از قبیل: شکلات WT‏ گلوکز سالتزه نوتریشت آگار و مولر هینتون آگار, 


CY تقسیم‌بندی باکتری‌ها بر اساس نیاز به اکسیژن رو بیین‎ Sol RY 


۲ | 
رشد در حضور | رسد در عدم | 


| ۰ | الرات اکسیو 
لکسیژن احضوراکسیژن : 


نیاز مبرم به اکسیژن جهت 
مصرف در زنجیره تتفس 


هوازی اجباری دارد ندارد 


به اکسیژن نیاز دارد اما این 


میزان باید زیر ۰۱۲ اتمسفر 


نیازی به اکسیژن برای 
هوازی اختیاری یا رشد ندارد اما اگر اکسیژن 
۲ دارد دارد ۱ 
بی هوازی اختیاری در دسترس باشد آن را 


احتمال ایجاد عفونت‌های mix infection by bes‏ در باکتری‌های بی هوازی 


نه نیاز دارد نه مصرف 
می‌کند. 


اجباری بیش‌تر است. 


بیشتر متابولیسم باکتری از راه تخمیر است. 


AY‏ باکتری‌ها برای حذف محصولات سمی اکسیژن سه آنزیم می‌توانند داشته باشند: 
۱- سوپراکسید دیسموتاز, ۲- کاتالازه ۳- پراکسیداز. آنزيم سوپراکسید دیسموتاز در بسیاری 
از هوازی‌ها و بی‌هوازی‌های تحمل کننده‌ی هواء سوپراکسید حاصل از متابولیسم هوازی 
را به پراکسید هیدروژن (آب اکسیژنه) و کانالاز هم آب اکسيژنه را به آب و اکسیژن تبدیل 


می‌کند. باکتری‌های بی‌هوازی اجباری هیچ کدام از اين دو آنزیم را ندارند. 


همان‌طور که در جدول درسنامه آمده است محیط کشت مناسب برای 


GEG SL‏ بی‌هوازی تیوگلیک ولات آبگوشتی (Thioglycolate Broth)‏ می‌باشد. 


۵ مبفت lad‏ سوالات در آزمون‌های رو سال Hl‏ 


بسیاری از باکتری‌ها دارای DNA‏ ناهمگونی می‌باشند. پلاسمیدها اجزای ژنتیکی کوچکی هستند که مجزا از کروموزوم باکتریایی 
تکثیر می‌کنند. باکتریوفاژها ویروس‌های باکتریایی هستند. این اجزای ژنتیکی می‌توانند خارج از باکتری زنده بمانند؛ باکتریوفاژها 


باکتری را آلوده کرده و می‌توانند در تعداد زیاد تکثیر کرده و سبب از بین رفتن باکتری شوند (عفونت لیتیک). در برخی موارد 


می‌توانند بدون از بین بردن باکتری میزبان به ژنوم آن الحاق شوند. 

تال مود ژنتیکی میانباکتری‌هاتوسط یکی از سه روش زیر رخ می دهد: 

کونژوگاسیون که تبادل شبه جنسی اطلاعات ژنتیکی می‌باشد. 

ترانسفورماسیون که نتیجه‌ی اکتساب شاخص ژنتیکی جدید به واسطه‌ی ورود یک DNA‏ خارجی می‌باشد. 


ترنسداکسیون که اطلاعات ژنتیکی از یک باکتری به باکتری دیگر توسط باکتریوفاژمنتقل می‌شود. 


@ ۱- تسام موارد زسر در ساختار زنوم | SY‏ زن_وم باکتری شامل کروموزوم و عوامل خارج کروموزومی (همون 
oY LHL pes ays SU‏ | پلاسمید و فاژ است. کروموزوم باکتری, هاپلوئید و حلقوی می‌باشد. ژن‌های 


Pathogenicity islands 7 


Transposons 7‏ 
ات Episomes‏ هم قرار می‌گیرند. در باکتری‌های بیماری‌زا ژن‌های مربوط به بیماری‌زایی یا 
7( ویرولانس باکتری LS‏ هم هستند و جزایر بیماری‌زایی یا جزایر پاتوژنسیتی 
od voli‏ می‌شوند. پلاسمیدها و فاژها مستقل از کروموزوم باکتری عمل می‌کنند 
و می‌توانند از یک سلول به دیگری منتقل شوند که در ادامه بحث خواهیم 
کرد ابی زوم هم معادل پلاسمید در سلول‌های یوکاریوتی است بنابرایین در 


باکتری وجود ندارد. 


Q‏ ۷- کدام گزینه در سورد پلاسمید ۴ صحیح Conjugation AYP‏ (هم‌یوغی) ۳ انتقال کروموزوم تک‌رشته‌ای حلقوی 
است؟ (پزشکی مین )649 دک -* ۳۵۱ | (فاکتور) به‌وسیله تصاس نزدیک از باکتری‌دهن ده (E+)‏ به باکتری‌گیرن ده (f+)‏ 


Conjugation بلاسمید حلقوی با توانایی‎ A 
۳ تک رشتها‎ DNA منتق شوند.‎ oly بلاسمیدها اکثرا از این‎ ۱ 

52 پلاسمید خطی با توانایی Flees, ۰ conjugation‏ این راه می‌سو رشته‌ای می‌تواند حامل 

لت پلاسمید خطی بدون توانایی Conjugation‏ ژن‌های پیلی جنسی یا مقاومت دارویی باشد که از طریق تماس مستقیم سلول 


8 پلاسمید حلقوی بدون توانایی a conjugation‏ سلول (انتروکوک) یا از طریق پیلی جنسی (E.coli)‏ انتقال می‌یابد. DNA‏ 
تک‌رشته‌ای پس از ورود به باکتری -1 همانند سازی کرده و کامل می‌شود. 


ترنس پوزون‌ها: حامل ژن‌های مقاومت آنتی‌بیوتیکی می‌باشند که اغلب درون 


ay | a OU 
SHE TE 


Bin | #تری‌خضی‎ 


ED‏ ۱۱/۲-۳در کدام‌یک از اشکال نقل وانتفالات ژنتیکی 
باکتری‌ها نفش دارد؟ (رنران‌پزگلی وپزگلی قلبی) 

Transposition 2 
Transduction 7 
Transformation 
Conjugation EW 


ED‏ ۴- باکتریوفاژها در کدام پدیده‌ی زیر جهت انتقال 
yo DNA‏ باکتری‌ها نقش دارند؟ (رنران‌پزشلی فررار 
۸- میان‌روره یکشوری) 

2 ترانسفورمیشن 

EW‏ ترانسداکشن 

3 کانژوگیشن 

8 نرانسپوزیشن 


& ۵- کدام‌یسک از ساختارهای ژنوسی یسک 
oy Shy‏ تعریسف می‌شوند؟ (پزشلی فطبی) 

EY‏ اینتگرون 
3 جزایر بیماری‌زایی HW‏ پلاسمید 


EW‏ تنرانسپوزون 


(3) ۶- با plas‏ فرآیند باکتری‌ها یک قطعه 0۱۷۸ را 
مستقیماً از محیط بیرون دریافت کرده و در ژنوم خود 
وارد می‌کنند؟ Sy)‏ آزر ۹۷- میان‌روره‌ یکشوری) 
کانژوگاسیون 

3 ترانسداکسیون عمومی 

3 ترانسداکسیون اختصاصی 


EW‏ نرانسفورماسیون 


& ۷- کلیه‌ی فاکتورهای زنتیکی زیر حمل 
کننده‌ی فاکتورهای بیماری‌زایی در باکتری می‌باشند. 
spams‏ (رثرا cpu‏ ارریبهشت -٩۷‏ میان‌روره یکشوری) 
Plasmids 7‏ 


Transposons 7 
Insertion sequence Hay 


Pathogenicity islands EW 


۳22 
مخ ]|| هه 


ey‏ فاکتور باروری (مشل ژن پیلی جنسی) که از طریق پلاسمید F‏ منتقشل 
می‌شسوده به مکان‌های متصددی از کرومسوزوم سلول گیرنسده الحاق می‌شسود. 
ین فاکتور سلول‌های Hit‏ (نوترکییسی با فرکانس بالا) تولید می‌کند. میسزان 
انتقال کروموزومی از سلول‌های Hit‏ ثابت است و امکان تهیه‌ی نقشه‌ی ژنتیکی 
باکتری Ecoli‏ را فراهم نموده است. 

کته 1117 در کونژوگاسیون نقش دارد. 


Transduction ey‏ ©“ در اینجا DNA‏ دهنده در پزشش فاژ حمل می‌شود 
و توسط مکائیسمی که برای آلودگی فاژ وجود دارد (لیزوژنی) به درون باکتری 
گیرنده (باکتری لیزوژن) منتفل می‌شود. پس باکتریوفاژه ا در این مکانیسم 
انتقالی نقش Lb‏ این روش در انتقال ژن بین ۲ جمعیت از باکتسری کاربرد 
دارد. مثال: جزایر بیماری‌زایی مسئول تبدیل فرم خوش‌خیم ویبویوکلره به فرم 
پانوژن (شامل ژن توکسین و (Ae‏ 


رپلیکون بخشی از DNA‏ باکتری است که به صورت 2 jaz‏ می‌تواند 


همانندسازی کند. پلاسمیدها و فاژها هم جزو رپلیکون‌ها تعریف می‌شوند. 


Gis “© Transformation‏ مستقيم be ee IDNA‏ توسط ساول‌های 
صلاحیت‌دار (Competent cell)‏ بدون دخالت فاژ و پیلی جنسی. اکثر باکتری‌ها 
قادر به انجام ترانسفورماسیون طبیعی نیستند که در این موارد ترانسفورماسیون 
با استفاده از کلسیم‌کلرید و شوک انجام می‌شود. انجام ترانسفورماسیون طبیعی 


Lg‏ در صورت حضور فاکتورهای سازگاری امکان‌پذیر است. 


‘Transposition‏ انتقال ژن درون باکتری از بخشی از کروموزوم به بخشی 
دیگر یا به پلاسمید است. مهم‌ترین شاخص‌های ژنتیکی در این مکانیسم. 
insertion sequence‏ (سکانس الحاقی) و ترنس پوزون‌ه ا است. 

:insertion sequence‏ مسئول انتقال ژن از یک نقطه کروموزوم به نقطه‌ی 


ace OY‏ نوع از موناسیون‌ها عبارتاند از 

۱- موتاسیون اشتباهی Ol, nds (missense)‏ بازها ففط در یک زوج نوکلئوتید که 
فقط سبب تفییر یک اسیدآمینه با پروتلین اولیه می‌شود. 

۲- موناسیون بی‌معضی (nonsense)‏ تفییسر در یسک زوج باز که سبب به‌وجود 
آمدن کدون خانمه می‌شود. 

۳- موتاسیون خاصوش silent)‏ کدون ژنتیکی تفییر می‌کند ولی اسیدآمینه‌ای 
که به‌وجود می‌آید همان اسیدآمینه قبلی است. 

۴- موتاسیون شرایطی (conditional)‏ بروز موتاسیون موجب تغییر شکل فضایی 
پروتئین و دگرگونی ساختمان دوم يا سوم پروتئین می‌شسود و ممکن است در 


شرایط محیطی متفاوت پاسخ‌های متفاوت بروز Aas‏ 


در سیستم ترمیمی Error-prone repair‏ فرآیند ترمیم ژنوم به شکل 


تصاافی و بدون الگوی مشخص انجام می‌شود. 


BY‏ این جدول مروری هم برای حسن ختام آموزش: 
انواع انتقال ماه 
انتقال کروموزوم تک‌رشته‌ای (قاکتور ؟) بوسیله تماس نزدیک از 
باکتری دهنده (+f)‏ به باکتری گیرنده (8-). 
در اینجا DNA‏ دهنده در پوشش فاژ حمل می‌شود و توسط مکائیسمی 


Conjugation 


(هم‌یوغی) 


Transduction 


که برای آلودگی فاژ وجود دارد(لیزوژنی) به درون گيرنده منتقل 


می‌شود. اين روش در انتقال ژن oe‏ ۲ جمعیت از باکتری کاربرد دارد 
۱ جذب مستفیم 1021۸ از محیط توسط سلول‌های صلاحیت‌ذار 
Transformation‏ 
(Competent cell)‏ بدون دخالت فاژ و پیلی جنسی 

انتقال ژن درون باکتری از بخشی از کروموزوم به بخشی دیگر یا به 

۷ پلاسمید. اين انتقال توسط ترنسپوزون‌ها انجام می‌شود که قطعاتی از 
Transposition‏ 
ژنوم هستند که جابجابی ژن‌ها Ge‏ لوکوس را کد می‌کنند و InSeT-‏ 


tion mutation‏ را می‌سازند. 


پلاسمید ‏ از طریق کونژوگیشن از باکتری دهنده به باکتری گیرنده منتقل می‌شود. 


© ۸- کدام نوع جهمش در باکتری‌ها 
منجر به نفییسر اسیدآمینه در پروتئین 
می‌شود؟ (رنران‌پزشلی آزر ۹۷- میان‌روره یکشوری) 
27 اشتباهی (Missense)‏ 
Ka‏ بی‌معنی (Nonsense)‏ 
Ma‏ خاموش (Silent)‏ 
EM‏ شرایطی (Conditional)‏ 


-٩ ED‏ در کدام سیستم ترمیمی زیر فرآیند 
ترمیسم ژنوم به شکل تصادفی و بدون الگوی 
مشخص انجام می‌شود؟ (پزشلی قطبی) 

Direct DNA repair 7 

Error-prone repair 7 

Recombinational repair ZW 


The SOS response 7 


Conjugation‏ باکتری‌ها 


۰در مکانیسیم 
Kapha‏ از عوامل زیر نقش دارد؟ (رنرانبزشلی 
شهریور ۴۰ -کشوری) 
EY‏ اینتگرون 
۳7 باکتریوفاژ 
پلاسمید ۴ 
EW‏ کروموزوم 


| ۰ a ee = | 
Let wi a 4 


i ۰ a 
۳ ۱ CH ECS ib 
{ioe pepe 0030000100900094 ee 
یک باکتری با واسطه‎ DNA در صورتی‌که‎ -۱ 


یک ویروس به یک باکتری دیگر منتقل شود, 


ایسن فرایند چسه امبده می‌شود؟ (رنران‌بزشلی 


۱- انتقال DNA‏ باکتری دهنده در پوشش فاژ ( به واسطه یک 


Transduction 


شم‌رار -lP oe‏ میان‌رورهکشوری) 
BE‏ نرانسفورماسیون EE‏ ترانسداکسیون 
کونژوگاسیرن EE‏ ترانسپوزیشن 


ویروس) به درون باکتری گیرنده 


۲- اين روش در انتقال ژن بین ۲ جمعیت از باکتری کاربرد دارد. 


| پاسخ] همان‌طور که در پاسخ به سوال ۴ شرح داده شد؛ باکتری لیزوژن, 


باکتری‌ای است که دارای ژن‌های ویروس باکتریوف اژ در کروموزوم خود می‌باشد. 


۷-باکتری لیزوژن چه خصوصیتی دارد؟ (پزشلی 
اسفثر ۳۰۰ -کشوری) 
Fy‏ حاوی پلاسمید در سیتوپلاسم 


7 دارای ژن‌های ویروسی در کروموزوم 
3 حاوی ژن‌های کروموزومی سایر باکتری‌ها 
Ew‏ دارای فاکتور ۴در کروموزوم 


22 
ساب سب 


کلات بر AG,‏ 


J‏ تیب فاز های منفنی رشر 
(- تاثیری s(lag)‏ ساژگری با Juss‏ 
۲ کار یتمی (expotential)‏ بیش ترین اثر آنتی‌بیوتيک‌ها 
(stationary) wale ۳‏ اسپورژایی 
۴ -کاهش (decline)‏ با مرگ وپور بالتری‌های زنره اما غیر قاب لکشت 


گلات Nip‏ بایوسایرها: 


استفاره از اللل‌هاء پاستوریزاسیون و بوشائرن از روش‌های استرلیز اسیون نیستند. 
اتوگلاو با فرارت مرطوب Caps‏ استریل مایعات یا موار نیمه‌بادر, bata‏ کشت هیلروب‌شناسی. وسایل 
«Al‏ لباس‌های اتاق‌عمل و بسیاری از وسایل و اشیای فلزی و شیشه‌ای استفاره می‌شور. 
اشعه‌ها (اولتراوایوله (Uy‏ و مشتفات فلزات سین از طریق اثر بر DNA‏ باعث استرلیزاسیون می‌شونر. 
کلوتا رآلرثیر Sa iT‏ یست و opi Cy paul‏ است و برای استریل لواژم چراعی (استریل سرر) و 
آثروسلوپی و plu‏ اسلوپی‌ها مناسب است. 
کلرهلزیرین L‏ ترلیب بایوگواثیر هکه فعالیت ضر SY‏ رثرانی داره و قارر به ازبین‌بررن اسپور Camas‏ و 
در سافت رهانشویه استفاره هیشه. 
کلات Nin‏ ژنتبک میلروبی؛ 
پلاسمیر (فکتور) می‌توانر Of ale‏ تولیر پیلی جنسی و مقاومت دارویی باشر. 
هم یوغی: انتقا لکروموزوع کل رشته‌ای (فالتور AE‏ تولیر 118 (مناسب برای ترسیم نقشه‌ی MSGi}‏ 
DNA‏ :۲250001108 ]رهنره رر پوشش 7G‏ همل می‌شور. 


‘Transformation‏ جزپ مستقیم DNA‏ زار از buss‏ توسط سلول‌های صلاهیترار. 
:Transposition‏ انتقال زن درون بالتری از بفشی ا زکروموزوع به بفشی زر يا به پلاسمیم. ایبار inser-‏ 
tion sequence‏ 
توانایی همل فاکتورهای ویرولانس التری را Bla‏ 


هش pad‏ وهارپوب یا frameshift‏ عزف يا اشافه‌شرن توگلئوتیرهای یکه تعرار WOT‏ مضربی از سه تیست. 


بترک‌ثای بی ۱۵۱۰۳ 


Cau ۳‏ تفرار سوالات 75 آزهون‌های رو Ulw‏ ابر ملافتلات 


a‏ مس ای 


فلور طبیعی اصطلاحی است که برای توصیف انواعی از میکروب‌ها به کار می‌روده که ساکنین دائمی نقاط خاصی از بدن می‌باشند. فلور طبیعی را 
غالبا ارگانیسم‌های کمنسال می‌نامند زیرا به میزبان صدمه‌ای وارد نمی‌کنند. میکروبیوم انسانی نیز هم‌معنای فلور طبیعی می‌باشد. 
اعضای دارای فلور طبیعی: 


فلور ترمال 
گونه‌هایی از پروپیونی باکتریوم و کورینه باکتریوم. استافیلوکوک‌های کوآگولاز منفی اپی‌درمیتیس و ساپروفیتیکوس و 
دیفتروئیدهاء سودوموناس آثروژینوزا 
فوزوباکتریوم. کاپنوسایتوفاگاه استرپتوکوک‌های ویریدنس» پرهوتلاء پورفیروموناس, هموفیلوس پاراآنفولانزاو.. 
هر 
ee‏ دیفتروئیدهاه استاف اپیدرمایدیس (py Sauls)‏ استرپ‌های غیرهمولیتیک و گاهی هم نایسریا و هموفیلوس‌ها 
بینی کورینه‌باکتر استافیلوکوک‌هاء استرپتکوک‌ها 
Tees‏ انتروکوک فکالیس (کولون) ECOL‏ بیفیدوباکتریوم-باکتریوئیدس gy)‏ سه در روده) 


مثانه عاری از هرگونه ارگانیسم می‌باشند. یه بار هم پرسیده بود حضور باکتری در کدام عضو دلیل قطمی بر بیماری عفونی 
است جواب می‌شد مایع مفصلی. بیشترین تنوع میکروبیوم انسانی مربوط به روده‌هاست؛ اینم سوال بوده یه بار. 


میکروبیوت | یا فلورنرمال به مجموعه‌ای از میکروب‌ها هستند که در | GQ‏ ۱- کدام گزینه تعریف صحیح دیسبیوزیس 


داخل بدن فرد زندگی می‌کنند و بسته به محیط زندگی افراد با هم متفاوت می‌باشد؟ (رنرانپزشلی شهریور>آشوری) 
A‏ مقاومت بالابه آنتی‌بیوتیک‌ها 


هستند و در سلامت یا بیماری افراد نقش La!‏ می‌کنند. تخریب فلورنرمال یا 
دیسبیوزیس سبب می‌شود که پاتوژن‌های فرصت‌طلب» فرصتی برای رشد 9 | #0 تخریب فلورنرمال 


تکثیر پیدا کنند و منجر به بیماری شوند. Chil EW‏ کولون 


yaw -۲ 6(‏ باکتری‌های زیر جزء باکتری‌های 
اولیه در تشکیل پلاک یا بیوفیلم دندانی هستند. 
pe‏ (رنرانپزلی ارریبهشت ۷- میان‌روره یکشوری) 
آلگا استرپتوکوکوس موتانس 

EF‏ لاکتوباسیلوس اسید وفیلوس 


A‏ مخصوص دندون‌ها: کوکسی‌های گرم‌مثبت مانند استرپتوکوک‌موتانس 
سردسته‌ی عوامل ایجاد کننده‌ی پلاک‌های دندانی (بیوفیلم) هستند که و باعث 
پوسیدگی دندان می‌شوند. در ادامه هموفیلوس» اکتینومایست‌هاء پروپیونی باکترها و 
پورفیروموناس ژینژیوالی س و در نهایت فوزوباکتریوم نوکلثاتوم به ترکیب بیوفیلم اضافه 
8 پورفیروموناس ژنژیوالیس 
می‌شوند. توجه داشسته باشید که کورینه باکتریوم جیکشوم در این ترکیب نقشی ندارد. iis‏ 


8 استر پتوکو کوس سانگوئیس 
پورفیروموناس ژینژیوالی س از باکتری‌های اولیه تشکیل پلاک نیست (جزء 


باکتری‌ه ای مرحله‌ی سوم JSS‏ پلاک‌دندانی است). | 4 | 8 .| ۱ | 


مخصوص دندون‌ها؛باکتری‌های غالب در فضاهای پریودتتال باسیل‌های 
گرم‌منفی بی‌هوازی اجباری هستند. سه باکتری فوزوباکتریوم نوکلئاتوم. کاپنوسایتوفاگا 
و رویتادنتوکاریوزا ajo‏ عوامل اصلی پریودونتست هستند. از عوامل دیگر پریودونتیت 
می‌توان اکنینومایستم کومیتدس, پره‌وتلاملانیوژنیکوم و پورفینوموناس و پتو 


استرپتوکوک‌ها را نام برد. 


col, A‏ باشه فوزوباکتریوم‌نکروف وروم جزء فلسور دهان نیست و کام لا 
بیماری‌زا است و بیماری‌های شدید سر و گردن Lou!‏ می‌کند همین‌طور باعث 


سندرم Lemierre‏ هم می‌شود. 


AY‏ ایکنلا کورودنس, کین‌گلا استرپتوکوکوس, کین‌گا میتی س در 
اوروفارنکس انسان کلونیزه می‌شوند. کلونیزه شدن باکتری همان حضور 
باکتری‌ها در راه‌های هوایی» روده» دهان پا پوست بدون ایجاد عفونت در 


فرد می‌باشد. 


BY‏ جمعیت غالب باکتری‌ها در کودکانی که از پستان مادر شیر می‌خورنده 
لاکتوباسیل‌ها می‌باشد. لاکتوباسیل‌ها در بزاق دهان, واژن و لبنیات وجود 
دارند به ندرت بیماریزا هستند اما در صورت بیماری‌زایی عفونت‌های نوزادان 
زا ایجاد کنند. هم‌چنین در زنان در صورت کمبود ای باکتری‌ه | عفونت‌های 


متعددی مانند واژین وز باکتریال و واژینیت بروز می‌کند. 


انتروکوک فکالیس,اشرشیاکلای,بیفیدوباکتریوم.باکتروئیدس 


فلور نرمال بقیه جاها رو توی درسنامه گفتم» برو یه بار دیگه بخون. 


به‌هم‌ریختگی و تخریب فلور نرمال بدن را Dysbiosis‏ می‌گویند. یه 


سر به سوال ۱ بزنء دیدی؛ برای همینه که می‌گم از تست‌های سال‌های 


63 ۲- همه‌ی باکتری‌های زیر در ایجاد عفوئت 
پریودونتال (پر یودوئیت) نقش دارند, بجز: (رنرانپزگلی 
idl‏ ۹۴- هشتر ککشوری) 

لت پورفیروموناس ژنژیوالیس 

KE‏ پروتلا ملانینوجنیکا 

باکتروئیدس ولگاتوس 

8 اکتینوباسیلوس اکتینومایستم کومیتنس 


(3) ۴- کدام‌یک از باکتری‌های زیر عامل بیماری 
۶۵ (عفونت چ کی حاد گردنی) است؟ (رثرانپزگلی 
٩۸‏ میانروره یکشوری) 

EE‏ پورفیروموناس ژینژیوالیس 

3 فرانسیسلا تولارنسیس 
ABT‏ پرووتلا اینترمدیا 

MEM‏ فوزوباکتریوم نکروفروم 


63 ۵- کدام باکتری زیر در اوروفارنکس انسان 
کلونیسزه نمی‌شسود؟ (علومپایه رنران‌پزشکی فررار 
۰۰- میان‌رورهگشوری) 

EY‏ ایکنلا کورودنس 

2 اریزی پلوتریکس روزیوپاتیا 

3 کینگلا استرپتوکوکوس 


ED‏ ۶- جمعیت غالب باکتری‌ها در کودکانی که از 
پستان مادر شیر می‌خورند. کدام است؟ belay)‏ 
شهریور ۹٩‏ -کشوری) 

2 انتروباکتریاسه ..قتل فوزوباکترها 

8 باکتروئیدس .. #الاکتوباسیل‌ها 


EQ‏ ۷- تمام باکتری‌های زیر بخشی از میکروبیوتای 
روده‌ی انسانی می‌باشند. بجز: (رنران‌پزگلی ری -V‏ 
مان‌روره یکشوری) 

ISLS | 22‏ 3 بینیدوباکتریوم 

ved SU کمپلوباکتر‎ 


Dysbiosis -۸‏ عبارت است از am‏ (پزگلی اسفنر 
۰ -کشوری) 

AE‏ مقاومت بالا به آنتی‌بیوتیک‌ها 

8 به هم ریختگی فلور نرمال 

التهاب حاد کولون 


| سس ۷۱۶۵۱۴۱۳۱ 
1 


#تری‌خمی |۵۱۳۷ 


| پاسخ) همان‌طور که در درسنامه اشاره شد» پیشابراه (به غیر از بخش قدامی)» مایع | -٩‏ میکروفلورنرسال غالب آلوئول‌های ریوی کدام 


مفصلی و برونشیول‌ها و آلوئول‌ها استریل هستند ولی ملتحمه‌ی چشم استریل نیست. | اسث؟ ارماپزشکی اسفنر ۹-کشوری) 
BE‏ استر پتوکوک‌های گروه 8 لانسفبلد 


AS yplbgion‏ ور جتیل flit)‏ دح اس تاو # بیان ناه ی 
ey‏ شور که بر جسنیل SUS‏ هس کت ۳ ]مور کی پیتزیدس 
فلور نرمال روده اند از بین آن‌ها لاکتوباسیلوس نوعی پروبیوتیک محسوب می‌گردد. 8 انتروکو کوس فکالیس 


ال فاند میکروفلور است. 
Nin ow‏ 


پیشابراه به غیر از بفش فرامی, مایع مفسلی و برونشیول‌ها و آلوئول‌ها 
استریل هستثر و عضور بالتری WOT,‏ «لیل قطعی پیماری است. 
غلور ترمال وایژٌن؛ لالتوباسیل‌ها 
بالتری‌های غالب در فشای پریورنتال (باسیل‌ها یگرمنفی بی‌هوازی 
اهباری) که عفونت پریورنتال یا پوسیرگی رنران (با (eld guy us‏ ایبار 
می‌کتتر: oy‏ وتلا- پورفیرومواس- آکتینومایسم کومیتیس- فوزوباکتریوع- 
استربتوگوک موتانس- -کاپنوسایتوفگا- روتارنتوگاریوزا 
شایع ترین فلور بوست: استافیل گرگ و ریفتروثیرها و پروپیوئی‌باکتریوم 


۰- کدامیک از جنس‌های پاکترباییفلورنرمال روده 
نوعی پروبیوتیک محسوب می‌گردد؟ Jy)‏ آان»۱۳- 
هیان)‌رور‌ی spi‏ 

[27 لاکتوباسیلوس . ات بوباکتریرم 
باکتریونیدس dy SME‏ باکتریوم 


p‏ یه وهر th gla‏ پیات Kile Jalen‏ یبا زره کرشاه دیه مر قیوه el Glade‏ سین لس( 


شارین) مهم‌ترین پاتوژن این جنس است که به صورت اولیه علف‌خواران را مبتلا می‌کند. انسان به صورت تصادفی از طریق 


تماس با حیوانات آلوده یا محصولات آن‌ها ye)‏ گوشت و مبتلا می‌شود پپس یک بیماری زئون وز است. 


باسیلوس آنتراسیس عامل ایجاد آنتراکس یا همان سیاه زخم است. 


۵ موارد سیاه‌زخم» پوستی (cotaneous anthrax)‏ و 20 موارد تتفسی است. 


(3 ۱-کدام یک از موارد زبر شایع‌ترین pod‏ 
بالینی در نتیجه عفونت با باسیلوس آنتراسیس 
۱ ۱ ۱ است؟ (ونران رخ a el‏ ۲ 
سیامزخم گوار it‏ بسیار pl‏ است. چرا ose ott‏ سیاه‌زخم؟ چون ضایعات ؟(رثر نپزشکی فررار ۹۸- هبان‌روره‌ی هکشوری) 
Cotaneous anthrax 7 3 ۲ 9 er‏ 
Lo } ae‏ تلا ۰ زج . 
پوستیش اسکار سیاه‌رنگ به‌جا میاره. سیاه‌زخم بخاطر مرگ‌ومیر 2 3 7 Gastrointestinal anthrax‏ 
تولید اسپور وراه نتقال متنوع به عنوان بیوتروریسم مطرح است. نوع تتفسیش | Inhalation anthrax MAY‏ 
Ocular anthrax AE 7 ۱ an‏ 
از طریق پشم و موی حیوانات آلوده به اسپور منتقل می‌شود و به بیماری پشم paciaiais‏ 
ریسان sorters’)‏ -۱001) مشپوره. بیچاره کارگرای پشمک‌سازی حاج عبدالله! 


سیاه زخم رو با سیاه سرفه یه وقت اشتباه نگیری! دربار‌ی سیاه سرفه جلوتر 


] ۱ | ۷۰ | ٩ | وس وت‎ tics 
مخ | هد [ لف | اف‎ — 


بیماری‌زایی باسیلوس آنتراسیس از طریق اگزوتوکسین و کپسول است. کپسول 
از جنس پلی‌پیئید (از جنس D‏ گلونامیک اسید) و ضد فاگوسیتوز است و خاصیت آنتی‌ژنی 
ندارد. توکسین فاکتور بیماری‌زایی اصلی است و از ۳ جزء تشکیل شده: Protective Ag‏ 
wEdema factor ۰ Lethal factor‏ فاکتور pal‏ می‌تواند پاعث ادم بدخیم شود و خاصیت 
آدنیلات سیکلازی دارد. آنتی‌زن محافظت کننده در ابتدا با اتصال ay‏ سطح سلول هدف و 
یجاد کنال غشایی, باعث رهایی دو فاکتور دیگر به داخل سلول بیچاره می‌شود. 

فاکتور کشنده ) (Lethal factor‏ نوعی متالوپروتشاز وابسته به روی است که باعث 
آزادسازی سیتوکاین‌های مختلف از ماکروفاژها و تحریک تخریب سلولی می‌شود. 


در عفونت سیاه‌زخم با باسیلوس‌هاء افزای ش هیستامین دیده می‌شسود 
که خود می‌تواند باعث ایجاد pol‏ پشود. 
سیاه‌زخم به سه‌شکل پوستی, تنفسی و گوارشی می‌توان د بروز LS‏ که ادم 


شدید و psy‏ زخم و ضایسات پوستی از شایع‌ترین علاشم بیماری می‌باشند 


KEY‏ پیشگیری از بیماری سیاه زخم شامل ایناست: 

۱- واکسینه کردن دام‌ها (مهم‌ترین اقدام) 

۲- حذف جسد حیوان آلوده با سوزاندن یا دفن در گودال Sal‏ 

۳- استفاده از دستکش حین استفاده از ابزار آلوده 

۴- گندزادیی محصولات آلوده معمولاً با اتوکلاو 

۵- ايمن کردن افرادی مانند پشم‌ریسان که تماس مستقیم دارند و افراد نظامی به دلیل 
احتمال حمله‌ی بیوتروریسمی و افراد در مناطقی که بیماری در آن‌ها اندمیک است. 

برای پروفیلاکسی در اف راد با احتمال تماس و یا حمله بیوتروریسمی از داکسی‌سیکلین 
یا سیپروفلو کساسین استفاده می‌شود. هم‌چنین درمان عادی برای شرایط عادی و 
پوستی پنی‌سیلین می‌باشد و برای درمان افراد با تماس بالا و یا در شرایط بیوتروریسم 


فلوروکینولون» اریترومایسین و ونکومایسین تجویز می‌شود 


GY‏ باسیلوس‌سرتوس قادر به ترشح انتروتوکسین و ایجاد مسمومیت غذایی است. 
مسمومیت غنایی به دو شکل اسهالی [اشی از مصرف گوشت (ong‏ و استفراغی ناش 
از مصرف برنج پخته‌ی آلوده) که دارای اگزوتوکسین مقاوم به حرارت است» دیده می‌شود. 
این باکتری Sale‏ مهم عفونت چشمی و کراتیت ناشی از تروما و اجسام خارجی می‌باشد. 


باسیلوس‌سرئوس به پنی‌سیلین و سفالوپسورین مقاوم است. 


)© ۲- در کدام‌یک از باکتری‌های op}‏ جنس کپسول 
از Sli gS -0 ey‏ اسید است؟ (رتان hig ho‏ 
ریفر۴ آزر -٩۸‏ میان‌روره یکشوری) 

A‏ باسیلوس آنتراسیس 

KE‏ هموفیلوس آننولنزا 

ED‏ استربتوک و کوس پنومونیه 

8 کلبسیلا پنومونیه 


63 ۳- در کدام‌یک از عفونت‌ها باکتریایی زیر 
افزایش هیستامین دیده می‌شود؟ (پزشلی (bd‏ 
227 سیاه زخم 

لزیونر 

ET‏ مننزیت استرپتوکوکی 

EW‏ سیاه‌سرفه 


(63 ۴-هسه‌ی موارد زیر در پیشگیری از سیاه 
زخم مفیسد است., به جز؛ (پزشلی قطبی) 

EE‏ سوزاندن جسد حیوان مبتلا 

3 دفن جسد در زیر Kal‏ 

8 پروفیلاکسی با ریفامپین 

EW‏ آلود گی‌زدایی از پوست و پشم 


۵- مسمومیت غذائی ناشی از مصرف برنج همراه با 


علائم اسهال و استفراغ که اغلب بهبود می‌یابد. مربوط 
به کدام‌یک ازمیکروب‌های زیر می‌باشد؟ Lop)‏ اسفثر 
-کشوری) 

Clostridium difficile 7 

Clostridium perferingens EW 

Bacillus cereus 7 

Staphylococcus epidermidis EW 


۵ [ ۴ | ۲ | ۲ | om ۱ 
cle ف | لف_|‎ | ee 


ب#تری‌تصمی ۱۵۱۳۱۱۲ 


EY‏ این نکته که شای‌ترین فرم سیاه زخم یا آنتراکس فرم تنفسی آن 


است» صد دفعه توی علوم پایه اوسده! توضیح بیشتر می‌ضوای؟ بسرو سراغ 


۶-کدامموردشایعترین‌فرم آنتراکس‌می‌باشد؟ (نر نی 
آبلن۴۰-مل‌رور یگشوری) 


ED ۳3۳ oak‏ تنفسی 7 جلدی 
نزریفی 8 گوارشی 


۷-علائم بالینی ایجاد شده توسط کلستریدیوم 
٩ ۹‏ پرفرنجدس pa‏ اسهال (با لب با بدون شب) C8‏ 
می‌تواند باعسث مسمومیت غذایی همراه یا بدون تب شود. توی مبحث EA‏ | واستفراغ به عنم بلینی (aS‏ گنه lb SSW‏ زیر 
کلستریدیومها رو خضوب Lt‏ می‌گیریسم. شبیه است؟ Lop)‏ شهریور ۴۰ -کشوری) 
بورلیابورگدورفری 

EF‏ باسیلوس سروئوس 

MT‏ لیستر یامونوسیتوژنز 

28 کلستر ید یومبوتولینوم 


| پاسخ) همان‌طور که در پاسخ سوال ۵ توضیح داده شد باسیلوس سرئوس 


Ce ale‏ تعرار سوالات )7 آزمون‌های رو سال افبر ملافقات 


7757۳77755 a 


کلستریدیوم‌ها باسیل‌های بی‌هوازی اجباری و گرم‌مثبت و اسپوردار هستند. ما در این Le‏ چهار گونه‌ی کلستریدیوم‌ها را بررسی 
می‌کنیم. 


کلستریدیوم بوتولین_ وم O‏ عامنل بوتولیسم است و اغلب در خاک و آب ED‏ ۱- کدام یک از انواع کلستریدیوم‌ها از آزادشدن 
مدفوع حیوانات یافت می‌شود. توکسین بوتولیسم قوی‌ترین تو کسین ذ_ناخته | استیل کولین جلوگیری می‌کند؟ hy)‏ فررار Pe‏ 
میان‌رورهگشوری) 

C.tetani 27 

C. botulinum EW به گیرنده‌های غشای پیش‌سیناپسی اعصاب محیطی متصل می‌شود.‎ guise 


این توکسین مانع از رهایی استیل‌کولین شده و سبب فلج‌شل C.perferingens MAY | flaccid paraly-)‏ 
C. difficile EW‏ 


شده است که در مواد غذایی بد کنسرو شده یافت می‌شود و از طریق )099 


(sis‏ دوبینی» اختلال در تکلم و تنفس و مرگ می‌شود. بوتولیسم زخم در ارتباط 
با خالکوبی و بوتولیسم نوزادی در ارتباط با مصرف عسل و بوتولیسم تنفسی در 


bold)‏ با بیوتروریسم می‌باشد. بسرای درمان اف راد سه اقنام به ترتیب انجام 


می‌شود: ۱- حمایت تنفسی ۲- پاکسازی دستگاه گوارشی و درمان با مترونیدازول 
و پنی‌سیلین ۳- استفاده از آنتی‌توکسین سه ظرفیتی. توکسین بوتولیسم عامل 
مهمی برای بیوتروریسمه» توی بوتاکس هم ازش استفاده می‌شه. از قدیم گفتن 


بکش و خوشگلم کن! 


GE‏ کلستریدیوم‌تتانی Jule O‏ کزاز که در خاک و مدفوع حیوانات یافت می‌شود. 
اسپور FSU‏ پس از ورود از طریق زخم‌های پوستی به سلول‌های رویشی تبدیل 
شده و توکسینی به نام تتانواسپاسمین وابسته dy‏ پلاسمید (عامل اصلی بیماری زایی) 
تولید می‌کند. ایین توکسین به روش انتقال عقب‌گرد اکسونی به نورون‌های مفز 


| ۲- توکسین کدام‌یک از باکتری‌های زیر 
در سینابس‌های نخاعی موجب غیرفعال شدن 
واسطه‌های lent‏ مهارکننده yall‏ عضلاث 
می‌شود؟ (رثران‌بزگلی Os‏ )49 ری ماه ٩‏ -کشوری) 


AG کلستر بدیوم‎ PD 
و گلایسین را مهار‎ LIS تا کلستربد یوم بوئلینوم و نخاع منتشل شده و آزاد شدن میانجی‌های مهاری نظیر‎ 
دیفتری‎ 


۱ می‌کند و میزان استیل‌کولین زیاد می‌شود؛ به این ترئیب سبب اسپاسم عضلات 
| > شیگلا cael‏ جراحت و فک (lock jaw)‏ و عضلات تنفسی, لبخند شیطانی» rigid pa~‏ 
ralysis‏ (فلج سخت) و در نهایت مرگ می‌شود. یادت باشه که اسهال نمی‌دهد. 
واکسن کزاز برای پیشگیری از بیماری با استفاده از توکسین باکتری تهیه می‌شود. 
کزاز نوزادی معمولا به علت عفونت اولیه در بند ناف به دنبال بریدن بند ناف با 
وسایل غیر استریل ایجاد می‌شود. این نکته هم سوال بوده که بیشترین حساسیت 


به تو کنبه یز کزاز ۳ انسان 9 اسب دارند. 


@ ۲- کامل‌ترین پرونکل درمانی بیساری کزاز | AY‏ برای اجرای کامل‌ترین پروتکل درمانی بیماری کزاز این کارها باید 
کدام گزینه‌ی زیر است؟ (پزشلی قطبی) ; a ee‏ ۱ 

. به ترتیب صورت گیرد: انجام دبریدمان زخم» تزریق آنتی SF‏ تجویز 
22 ضد عفونی کردن )5 تجویز آنتی‌بیونیک. | 
8 دبریدسان زخم, تزریق آنتی‌توکسین, تجوبز | آنتی‌توکسین است. داروی آزادکننده استیل کولین تاثیری نداره که هیچ ممکنه 
آنتی‌بیوتیک وا کسیناسیون 7 ۲ 
و یو بیماری رو بدتر هم بکنه چون توی کزاز مشکل اصلی مهار ترشح استیل 
I‏ تزرسق آنتی‌توکسین, ضد عفونی کردن 
زغم واکسیناسیون کولین هست و میانجی‌های مهاری ترزشح نمیشن به خاطر همینه که انقباض 
EW‏ تجویز آنتی‌بیوتیک, وا کسیناسیون, دبریدمان زخم طولانی میشه!. 
فراموش نکن که اکسیژن باعث وقفه در ژرمیناسیون و طول عمر اسپور TS‏ 
می شه. (چون بی‌هوازیه دیگه) این هم بگم که واکسن کزاز سم کزاز یا 
توکسوئید است در وآقع اگزوتوکسین تتاتواسپاسمین بر اثر حرارت به توکسوئید 
تبدیل می‌شود. و واکسن تولید می‌شود. 
Jule -۴ ©‏ بیماری plas Necrotizing enteritis‏ 


باکتری زیر می‌باشد؟ Ely)‏ اسفنر (693M‏ 


۹ ۰ ۰ با‎ ۰۱۸۰ desk 
گون هی غالب کلستریدیومی در ابجاد‎ SO کلستریدیوم پرفرنژفس‎ Sy Bacillus anthracis 27 
عفونت‌های تهاجمی است و از طریق زخم‌های پوستی آلوده به اسپور و‎ Clostridium tetani 7 
یاسقطجنین عفونی منتفل می‌شود. این باکتری انواعی از توکسین‌ها‎ Bacteriodes fragilis 7 
Clostridium perfringens EW 
و آنزیم‌ها را تولید می‌کند: ۱- آلفاتوکسین که نوعی لستیناز است و باعث‎ 


pt ۱۲| ۲ [| me |‏ هریز سول‌های خونی y‏ اندوتلیالی و pa‏ نفوذپذی ری عسروق و خون‌ریزی و 
مج | اش | ب او 


(6) ۵- هر یک از موارد زیر موجب استعداد ابنلای به 
گانگرن گازی می‌شود. به غیر از: (gdh)‏ 

لگ نرومای همراه با فطع شریان 

shel فزایش پتانسیل اکسیداسیون-‎ EOF 

IST‏ زخم‌های آلوده به خاک 

الا جراحت همراه با له شدگی بافت 


CD‏ ۶- همه گزینه‌های زیر درارتباط با بیماری ایجاد 
شده توسط کلستریدیوم دیفیسل صحیح است , به 
جز: ot Lp)‏ ۴۰۰-میان‌روره یکشوری) 

A‏ در افراد مسن و يا دچار نقص ایمنی دیده می‌شود. 
2 غالبا در افراد بستری در بیمارستان دیده می‌شود. 
3 غالبا متعاقب جراحی مشاهده می‌شود. 


a‏ غالبا در بیماران دریافت کننده آنتی بیوتیک 


دیده می‌شود. 


بل | ۵ | te‏ | 
تساو سس | 


آسیب به سلول‌های کبد و اختلال عملکرد قلبسی می‌شود, ۲- بتائوکسین که 
روی Cuil‏ روده‌ای pil‏ می‌گنارد و Cael‏ تخریب آن و ابجاد بیساری انتروکولیست 
نکروزان یا پیگبل (نوعی مسمومیت غذایی) می‌شود. ۳- انتروتوکسین با انصال 
dy‏ اپی‌تلیسوم دیسواره‌ی روده‌ی کوچک باعث افزاییش ترسح آب و الکنرولیث‌ها و 
ایجاد Jy ul‏ می‌شسود. 


AS go Lg باکتری‌های رویشی با تخمیسر کربوهیدرات بافشت. گاز‎ AY 
هیالورونی داز منتشر می‌گردند (گانگرن‌گازی یا نکروزعضلانی‎ Gob و از‎ 
یا میوتکروتیس). سایر کلستریدیای مولد گانگرن گازی 4599-5 سپیتکوم و‎ 
هیستولیتیکوم می‌باش‌ند.‎ 

موارد زیر سبب استعداد ابتلا به گانگرن گازی می‌شود: 

۱ ترومای همراه با قطع شریان /۲. زخم‌های آلوده به خاک /۳. جراحت 
همراه با له شدگی بافت 

کم برای درمان مسمومیت غذایی کلستریدیوم پرفرژنس احتیاجی به مصرف 
آنتی‌بیوتی_ک نیست و جایگزینی آب و الکترولیست کافی است. برای درمان 
میونکروزی س» زخم آلوده را اجرا می‌کرده و بعد پنی‌سیلین با دوز بالا تجویز 
می‌کنیم. 


کلستریدیوم دیفیسیل ۳" در اثّر مصرف بی‌رویهی آمپی‌سیلین و 
کلیندامایسین لاوروکینولون‌ه | که موجب تخریب فل ور نرمال روده می‌شسود» 
در روده جایگزین می‌شود بنابراین در کولیت وابسته به آنتی‌بیوتیک و اسهال 
وابسته به آنتی‌بیوتیک (Antibiotic) associated diarrhea‏ دخالت دارد. در افراد 
بستری در بیمارستان و يا متعاقب جراحی, به دنبال دریافت آنتی‌بیوتیک‌ها 
بیماری ناشی از کلستریدیوم دیفیسیل ایجاد می‌گردد. این باکتری دو اگزوتوکسین 
تولید می‌کند: 

۱-اگزوتوکسین A‏ یک انتروتوکسین است موجب تخریب اتصالات بین سلولی 
و کموتاکسی نوتروفیل‌ها و اسهال آبکی می‌شود. 

۲-اگزوتوکسین 8: یک سایتوتووکسین قوی است که باعث دپلیمریزه شدن اکتین 
و از بین رفتشن اسکلت سلولی می‌شود و کولیت با غشای کاذب (سودوممبرانو) 
ایجاد می‌کند. 


KEY‏ تشخیص بیماری ناشی از کلستریدیوم دیفیسیل از طریق یافتن توکسین آن 
در مدفوع انجام می‌شود. برای درمان آن سه اقدام به wy‏ صورت می‌گیرد: 
۱- قطع مصرف آنتی‌بیوتیک‌های مسئول بیماری ۲- تجویز مترونی دازول و 


ونکومایسین ۳- پیوند مدفوع 


مصرف بی‌رویه‌ی آنتی‌بیوتیک‌ها موجب تخریب فلور طبیعی دستگاه 
گوارش, تغییر فلور طبیعی دستگاه گوارش» رشد باکتری‌های غیرمرتبط در دستگاه 
گوارش تخریب فلور نرمال روده می‌شود. بنابراین در کولیت وابسته به آنتی‌بیوتیک 
دخالت دارد. پروبیوتیک‌ها باکتری‌های مفید دستگاه گوارش می‌باشند و رشد آن‌ها 


برای گوارش مفید است. از این به بعد فقط ماست پروبیوتییک بخرا 


عامل کزاز و Lock of jaw‏ 
مل IF‏ و ۵۷[ واکسن دارد -+ 


توکسین تتانواسپامین -> مهار نوروترانسمیترهای | 
توکسوئید کزاز . , 
مهاری 


Lock jaw‏ (قفل شدن فک) ناشی از توکسین کزاز مربوط به کلستریدیوم تتانی می‌باشد. 


Sy 
تظاهر بالینی ایجاد شده در فرد نشان‌دهنده‌ی نکروز بافتی است و چون رنگ‌آمیزی‎ 
باسیل‌های گرم مثبت را نشان می‌دهد می‌تواند کلستریدیوم‎ Cdl نمونه‌های بیوپسی‎ 

پرفرنزنس باشد که می‌دانیم برای تهاجم واجد آلفاتووکسین می‌باشد. 
جدول مروری باسیل‌های گرم مثبت اسپوردار (کلستریدیوم‌ها و باسیلوس‌ها): 


باکتری‌های اسپوردار 


کولیت با غشای کاذب به درمان : مترونیسدازول + 


۱ کلستریدیوم دیفیسل ِ 
J»‏ آنتی‌بیوتیک ونکوما یسیز 
عامل کزاز و Lock of jaw‏ 
2 ; واکسن دارد -ه توکسوئید 
۲ کلستریدیوم تتانی توکسین تتانواسپامین -+ مهار 
کزاز 


نوروترانسمیترهای مهاری 


Lge -۷ ©‏ مدفوع از plas al pil‏ برای درمان 
عفونت عود کننده‌ی ناشی از کدام باکتری Cath‏ 
استفاده دارد؟ (پزشلی شهریور٩-لشوری)‏ 

لت باکتروئیدس فراژیلیس 

گنت فوزوباکتر یوم نوکلئاتوم 

8 کلستریدیوم دیفیسیل 

8 شیگلا دیسانتریه 


۸- تمام گزینه‌های زیر در ایجاد کولیت وابسته 
به آنتی‌بیوتیسک دخالست دارند بسه paz‏ (پزشلی 
Ls‏ روره‌ی ری هاه ۹٩‏ -کشوری) 

تغییر فلور طبیعی دستگاه گوارش 

EE‏ سر کوب فلور طبیعی دستگاه گوارش 

8 رشد باکتری‌های غیرمرتبط در دستگاه گوارش 
د)ارشد پروبیوتیک‌ها در دستگاه گوارش 


4- عارضه‌ی Lock jaw‏ در اثر توکسین کدام 
گونه باکتریایبی زیر ایجاد می‌شود؟ (پزشلی اسفثر 
۰ -لشوری) 

27 باسیلوس آنتراسیس 

EY‏ کلستر یدیوم تتانی 

7 کورینه باکتریوم دیفتریه 


ال بوردتلا پرتوسیس 


۰- بیمار ۵۰ ساله‌ای مبتلا به دیابت نوع ۲ به خاطر 
زخم روی پا طی دو روز به پزشک مراجعه می‌کند. 
معاینه‌ی فیزیکی نشان‌دهنده‌ی یک زخم تازه‌ی ۴ 
سانتی‌متر با تغییر رنگ سیاه و سفید بر روی پاشنه است. 


رنگ‌آمیزی نمونه‌های بیوپسی بافت, باسیل‌های گرم 


Cute‏ را نشان می‌دهد. ارگانیسم عامل بیماری واجد 
plas‏ یک از موارد زیر است؟ fj)‏ قطبی) 
Fimbriae 27 ۳6۵۵ 7‏ 


Endotoxin a—Toxin Hay 


۱-عامل بیماری paralysis Flaccid‏ ,کدام باکتری زیر 
می‌باشد؟ (رثران‌پزئُلی اسفثر ۱۴۰ -کشوری) 
Bacillus polymyxa 7‏ 


Clostridium botulinum رب‎ 
Treponema pallidum Hay 


Bacillus anthracis 


Kapha -۲‏ از موارد زیر در تهیه واکسن 
کزاز کاربسرد دارد؟ bese)‏ رثران‌پزشلی Hil‏ 
۱ -کشوری) 
27 کپسول 
7 نلاژل 


ED‏ اسپور 


plas -۳۲‏ توکسین ایجاد شده توسط کلستریدیوم 
پرفرانژنس, خاصیت فسفولیپاز ) و لستیناز دارد؟ ( 
پزشکی آبان ۱۴۰۰- میان‌روره یکشوری) 

آلنا | بنا 


راه‌های ورود : زخم + WE‏ 


Nae مسمومیت‎ A) 
توکسین (نوعی‎ Lull ¥ 

۲ انتروکولیست نکروزدهنده 

( ) لسیتینا‎ (NBD ) 


۳ گاز گانگرن اننروتوکسین 


توکسین مهارکنشده‌ی استیل | 
کولین + فلج تنفسی ۰ 
اشکال در بلع ؛ دو بینی ‏ , 
توکسین سه قسمتی» عامل , 
بیماری سیاه زخم ( آنتراکس ) : 
PA.‏ نقش (iF)‏ 


۸۵ باسیلوس veal al‏ ایجاد منفذ در غشا 7 زئونوز 
ی // | 


۴ کلستریدیوم پرفرژنس 


۴ کلستریدیوم بوتولونیم 
+ نوزادان 


۱. غیرمتحرک 


LF ۲‏ —< فاکتور کشنده 

۳ ۳+ فاکتور مسیب pl‏ 

۱. استفراغ ( به دنبال مصرف برنج ۱ 
پاتوژن فرصت طلب 


۶ باسیلوس سرئوس آلوده به توکسین) : © CAMP‏ 
توکسین مقاوم به حرارت 


۲ پنومونی آتیپیک 


paralysis عامل بیماری‎ wb همان‌ط ور که در پاسخ سوال ۱ گفته‎ AY 
کلستریدیوم بوتولین وم می‌باشد.‎ (Yd فلج‎ 0 

AS که در پاسخ سوال ۲ گفته شد. توکسین کلستریدیوم‎ yp bola A 
عامل بیماری کزاز بوده و برای پیشگیری از واکسن کزاز استفاده می‌شود که‎ 
در تهیه آن از توکسین باکتری استفاده می‌شود.‎ 

AY‏ همن‌ط ور که در پاسخ سوال ۴ گفنه wid‏ کلستریدیوم پرفرانژنس 
توکسین Lill‏ تولید می‌کند.که خاصیست لسیتیناز و فسفولیپاز 0 درد 


AG, پر‎ out 
: و باسیلوس‌ها)‎ Lessa) پاسیل‌ها یگرع مثبت اسپوردار‎ 
Lab gs باسیلوس آثتراسیس: رارا یکپسول پروتئینی از وافرهای‎ 
ale /)۳۸5۳1۳( ثیست./ رارای تولسین سه قسمتی‎ Seat اسیر|‎ 
PF سباه‌زفع «ر انسان,‎ PF شایع‌ترین‎ Myluy ety سیاهزفع و پیماری‎ 
است./ زئوئوژ‎ OF پوستی‎ 


پاسیلوس سروس عفونت استفراغی به My‏ مصرف win‏ آلوره/ 
عفوئت اسهالی به رثبال ta‏ فتگوشت آلوره/ ایبار آسیب شریر چشمی 


کلستریریوع ریفیسیل, عام لکولبت با غشاهکازب و اسهال متعاقب 
مسرف LG gy UT‏ يا متعاقب جراهی در افرار پستری/ درمان؛ 
مترولیراژول + وگلومایسین و so‏ مرفوع 
کلستریریوم تتانی؛ تولسین نتائواسپامین (وابسته به پلاسمیر) — مهار 
آزارساژی نوروثرانسمیترهای مهار یگابا وگلایسین/ ایبار فلج سفت/ 
رارای والسن تولسوثیری/ عارضه‌ی Lock jaw‏ 


کلستریریوم پرفرژنس:«آلفا تو کسین) لستیناز/ایبار عفونت‌های تهابهمی و 
هیستوتولسیک s Vo LU,‏ و میوگگروزیس و انتری تگلروزان با پیلبل) 
کلستریریوع of tly yy‏ تولسین مهلرکننه‌ی استیلگولین/ ee‏ فلج 
تنفسی, yy UI‏ بلع و گللم و 99 بینی/ ایبار فلج شل 


lbs Ws pl مت تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال‎ PU 


کورینه باکتری وم دیفتریه یک باکتری گرم‌مثبت بدون اسپور هوازی و مختص انسان می‌باشد. این باکتری موجب دیفتری 
می‌شود و عامل اصلی بیماری‌زایی آن توکسینش است. تولید توکسین دیفتری از طریق کسب فاژ ( (Lysogenic conversion‏ 


یا فرایند لیزوژنی انجام می‌شود. کورینه باکتر وم دیفتریه عامل دیفتری تنفسی و پوستی است. ظاهر باکتری در رنگ‌آمیزی 


به صورت گرزمانند به صورت حروف چینی دارای دانه‌های متاکروماتیک Voltin‏ می‌باشد. در دیواره‌ی سلولی این باکتری 
اسیدمایکولیک با زنجیره‌ی کربنی کوتاه وجود دارد که این باکتری را به جنس نوکاردیا شبیه می‌کند اما GUS»‏ آن خاصیت 


اسیدفستی ندارد. از طریق تماس پوست و ذرات تنفسی منتقل می‌شود. 


& ۱- دختری ۸ ساله که سابقه‌ی واکسیناسیون در A‏ توکسین دیفتری i>‏ غشاهای مخاطی شده و موجب تخریب 
کودکی را ندارد با فارنژیت و تب پایین TA)‏ درجه‌ی | اپی‌تلیوم و تشکیل غشای خاکستری روی لوزه‌ها و حنجره می‌گردد هم‌چنین 
سانتی گراد) مراجعه می‌کند. گردن به شدت متورم و 
غدد لنفاوی گردنی قابل لمس بوده حلق اریتماتوز و 
ah‏ دردناک است. در پشت گلو ماده‌ی خاکستری قابل | صورت ایجاد کند. بنابراین اولین اقدام درمانی باید تجویز آنتی‌توکسین باشه 


مشاهده است که برداشت آن همراه با خون‌ریزی است+ | که خطر این موارد رو کم کنه ولی بسدش باید آنتی‌بیوتیک هم نتم در 
با توجه به علائم, در اولین درمان کدام‌یک از موارد زیر 
تجویز شود؟ (پزنلی قطبی) 

Sil‏ ات5 واکسن 
اآنتی‌توکسین MEM‏ کوتیکواستروئید 


موال 
fom‏ 


دیفتری غدد لنفاوی گردن بزرگ شده به عنوان گردن گاوی (ball neck)‏ 


شناخته می‌شود. 


() ۲- کدام‌یک از موارد زیر اثر اگزوتوکسین باسیل 
دیفتری بر روی سلول‌های میزبان است؟ (رنران‌پزشلی 
ری -۹٩‏ میان‌روره یگشوری) 

تغییر نفوذپذیری غشاء 

MRNA ممانعت از سنتز‎ KE 

افزایش AMP‏ حلقوی در میزبان 

8 جاو گبری از طویل‌شدن زنجیره‌ی پلی‌پپتیدی 


© ۳- نشخیص قطعی بیماری دیفتری کدام‌یک از 
روش‌های زیر است؟ oh 1 A iolss)‏ قطبی) 
ال مشاهده‌ی Lgl‏ در لوزه‌هاء لام مسستقیم, 
کشت نمونه‌ه ا. 

رنگ آمیزی‌گرم. کشت digs‏ تست‌های 
بیوشیمیایی. 

رنگ آمیزی آلبرت کشت نمونه, تست‌های 
بیوشیمیایی. 

HE‏ مشاهده‌ی غشاء کاذب, لام مستقیم, کشت 


Agel‏ تست توکسینوژن. 


۴- توکسین کدام یک از باکتری‌های زیر موجب ۵0۴- 
ریبوزیلاسیون ۲-6۴ (فاکتور طویل‌کننده‌ی پپتیدی) 


می‌گردد؟ (پزشلی اسفنر ۳۰۰ 98S‏ ¢5( 

BEM‏ اشرشیا کلی- پسودوموناس آثروژینوزا 

KE‏ پسودوموناس آثروژینوزا- کورینه باکتریوم دیفتریه 
باسیلوس سرئوس- لیستر یامونوسیتوژنز 

8 باسیلوس سرئوس- اشرشیا کلی 


OY‏ مکانیسم اثر توکسین دیفتری ASN)‏ یه نکته از دیفتری بخوای یاد 
بگیری همینه) : 

توکسین دیفنری شامل ۲ جزء cowl BA‏ جزء 13 (حساس به حرارت) به 
گیرنده‌ی میزبان متصل می‌شود و امکان ورود جزء A‏ (مقاوم به حرارت) را 
فراهم می‌کند. جزء Ly A‏ استفاده از NAD‏ فاکتور طویل کننده‌ی ۲ (3۳2]) را 
مهار کرده و از طویل شدن زنیجره‌ی پلی‌بپتیدی جلوگیری می‌کند. توکسین 
دیفتری نکروز دهنده و نفروتوکسیک است و از لحاظ مکانیسم عمل مشابه 
توکسین سودوموناس آثروژین وزا است. گیرن ده‌ی توکسین دیفتری بیشتر در 
سیستم عصبی مرکزی و قلب پیدا می‌شود. خود باکتری دیفتری وارد گردش 


خون نمی‌شود و باکتریمی نمی‌دهد! 


7 تشخیص قطعی بیماری دیفتری از طریق مشاهده‌ی غشاء lS‏ لام 
مستقیم» کشت نمونه» تست توکسینوژن میسر می‌شود. 

محیطهای کشت و تست: 

barre‏ کشت لوفلر ۳ اختصاصی کورینه باکتریوم دیفتریه است. 

محیط کشت تینسدال و CTBA‏ © گونه‌های دیفتری را از دیفتتری مورفها و 
سایر clang sb‏ دستگاه تنفسی فوقانی Mey‏ می‌کند 

تست 13161 ۳ تولید توکسین را بررسی می‌کند. 

تست شیک O‏ تست مصونیت نسبت به دیفتری است. 

که از جدول واکسیناسیون بهداشست من adh‏ که دیفتری و HS‏ توکسوئید 


بودن» سیاه‌سرفه میک‌روب مرده بود. 


حروف چینی 
۲ تست قدرت توکسین : EleK‏ 
* واکسن توکسوئیدی دارد. 


A‏ :در حضور EF, ¢ NAD‏ مهار و مانع سنتز پروتئین می‌شود. 


توکسین لیزوژئیک دو قسمتی کسب شده از باکتریوفاژ B‏ 


۸ ورود‎ Gly date ایجاد‎ : B 


) توکسین دیفتری < اگزوتوکسین A‏ سودوموناس آئورژینوزا) 


۳ eck a 
۳ Te 


توکسین باکتری‌های پسودوموناس آثروژینوزا و کورینه باکتریوم دیفتریه موجب 
“ADP.‏ ریبوزیلاسیون EF-2‏ (فاکتور طویلکنن GOA‏ پپتیدی) می‌گردد. 


همان‌طور که در ابتدای مبحث اشاره شد تولید توکسین دیفتری از 
طریق کسب فاژ (Lysogenic conversion)‏ یا فرایند لیزوژنی انجام می‌شوده 


ژن توکسین دیفتری یک باکتریوف اژ لیزوژنیک B)‏ فاژ) است. 


همان‌طور که در درسنامه گفته شد تولید توکسین دیفتری از طریسق 
کسب فاژ و فرایند لیزوژنی می‌باشد. در مبحث ژنتیک میکروبی بت گفتم 
که در ترنسداکشن IDNA‏ باکتریوف اژ به به باکتری گیرن ده منتقل می‌شود. 
بنابریین ژن تولیدکنن ده‌ی اگزوتوکسین دیفتری از طریق Transduction‏ توسط 


باکتری کسب می‌شود. 


ژعرار OU) gui‏ در آمون‌هاي رو سال pl‏ 


۵- کدام‌یک از توکسین‌های eile SU‏ زیر توسط 
ژذ‌های فاژی رمزگشایی می‌شود؟ (رثرانپزشلی 
اسفثر ٩‏ -کشوری) 

تنانوسپاسمین 

28 انتروتوکسین اشریشیا کولای 

ET‏ توکسین آنتراسیس 

8 اگزوتوکسین دیفتری 


-F‏ ژن کدکننده‌ی سم اگزوتوکسین دیفتری 
از طریسق lS‏ یسک از مسیرهای زیر توسط 
باکتری کسب می‌شود؟ (رثران‌بزشلی آبان »۳- 
میان‌روره‌یکشوری) 

Transposion 27 

Translocation 7 

Transduction Hay 

Transformation 7 


Cas 0 


لیستریا مونوسیتوژنز باسیل ctep S‏ بی‌هوازی اختیاری» بتاهمولیتیک ضعیف و درون‌سلولی اختیاری است. این باسیل در دمای 


۲۸-۲ درجه سانتی گراد دارای حرکت غلطان (tumbling)‏ است. و در cleo‏ ۳۷ درجه قدرت تحرک ندارد. لیستریا از طریق خوردن 


غنای آلوده ورد بدن میزبان می‌شود و هم‌چنین امکان انتقال آن به نوزاد از طریق جفت و یا در هنگام زایمان وجود دارد 


(6 ۱- کدامیک از باکتری‌های زیر می‌تواند از 
جفت به جنین منتقل شود؟ (پزشلی OL‏ روره‌ی ری 
ماه ٩۹-کشوری)‏ 


Listeria monocytogenes HJ 


Ladd AY‏ مونوسایتوژنزمی‌تواند از مادربه کودک در طول زندگی رحمی یا در هنگام 
زایمان منتقل شود. با تولید لیستریولایزین غشای فاگوزوم را با مکانیسم pore form‏ 
ing‏ تخریب کرده و بعد از AS‏ از طریق پلیمریزه کردن اکتین‌های سلول‌های میزبان 
(polymerization Actin)‏ و ایجاد ساختاری به نام فیلوپود (۳110000) از سلولی به سلول 
دیگر حرکت 03,5 و بیماری ایجاد می‌کند. لیستریا مونوسایتوژنز واجد این سه مورد است: 


۱- پروتئین سطحی به نام اینترنالین A‏ که در فاگوسیتوز نقش دارد. ۲- لیستریولايزین که 


سس رس مس RE‏ مب مک gel uel ane teh‏ هن پگ 
سوا 
bare eee‏ ۳ 


Nisseria gonorrhoeae Kaw 
Streptococcus agalactiae Ay 
Gardenella vaginalis 7 


"ام 


6 ۲- زن بارداری متعاقب مصرف rot‏ 


پاستوریزه نشده دچار علائم بیساری شبه‌آنفولازا 
و متعاضب آن باکتریسی با کوکوباسیل گرم‌شت 
شده است. به کدام Uy Sh‏ می‌توان مشکوک 
بود؟ (پزشکی Les‏ روره‌ی ری اه ٩٩-لشوری)‏ 
الک بروسلا ملیتنسیس 

3 فرانسیسلا تولارنسیس 

8 لیستریا منوسایتوژنز 

8 ار یزوپیلونریکس روزیوپانیه 


Listeria monocy- کدام مورد در پاتوژنز‎ -Y 
-۱۴۰۰ فررار‎ Lip) دخیل نمی‌باشد؟‎ 5 
میان‌روره‌ی کشوری)‎ 

7 لیستریولیزین 

7 سیدوفور 

HST‏ اگزوتوکسین 

8 اینترنالین 


Kelas -۴‏ از باکتری‌های زیر با پلیمریزه کردن 


اکتین‌های سلول میزبان و ایجاد ساختاری به نام فیلوپود 
(Filopod)‏ در ایجاد بیماری نقش دارد؟ (رثران‌پزکی 
فررار ۹۸- میان)روره‌ی کشوری) 

BE‏ مایکوباکتریوم توبر کلوزرٌش 

8 کورینه باکتریوم دیفتریه 

8 لیستریا مونوسیتوژنز 

28 سالمونلا نیفی موروم 


ff ۴ | ۷ | cme 
petele |e 


CH ECS 


infanti septica Granulomatasis 4 عفونت‌های داخل رحمی لیستریا‎ xy 
نشکیل آبسه گرانولومانوز در‎ Ly مشپور است و می‌تواند باعث مرگ داخلرحمی‎ 
سراسر بدن, عفونت چشمی و مننژیت نوزادی با مرگ‌ومیر بالا شود. لیستریا‎ 
پنیر و سبزیجات منتفسل‎ ite خوردن غذاهای آلوده‎ Gb در بزرگسالان از‎ 
مننژیت و باکتریمی ایجاد می‌کن د.‎ dp می‌شسود و بیماری‌هایبی شسبیه آنفولان‎ 
لیستریامونوسیتوژنز و برسینیا انتروکولیتیکا (عامل آپاندیسیت کاذب از خان_واده‌ی‎ 
انتروباکتریاسه) می‌توانند در دمای ۴ درجه‌ی سانتی‌گراد زندگی کنند. به ذهنت‎ 
می‌باشد.‎ cold enrichment بسپار؛ تکنیک کشت لیستریا مونوسایتوژنز‎ 

کم مننژیت ایجاد شده با اين باکتری از طریق واکنش قابل پیشگیری نیست. 

پس از معاینه‌ی نوزاد تشخیص گرانولوماتوز اینفنتتی سپتیکا مطرح می‌شود. خانم 
دکتر/ آقای دکتر» باید متوجه بشی که مادر نوزاد از طریق خوردن غذای آلوده 
مبتلا شده‌است. 


۱ عامل سقط مکرر جنین 


Granuloma infantum ۲ 
تکنیک کشت:‎ 


(عفونت زودرس نوزادی) 


Cold-enrichment ۲ ۳ 5‏ 
۴ مننژیت (عفونت دیررس نوزادی) 


۴عوامل پاتوژنز: لیستریولیزین» سیدوفور, اینترنالین 
لیستریا مونوسایتوژنز اگزوتو کسین ندارد. 
همان‌طور که در پاسخ به سوال ۱ گفته شد لیستریا مونوسیتوژنز با 
پلیمریزه کردن اکتین‌های سلول میزبان و ایجاد ساختاری به نام فیلوپود (-۲110 
(pod‏ در ایجاد بیماری نقش دارد. 


کلات پ رگلرار 
باسیل‌ها یگر۴ uli So Seats‏ نمی‌رهنر Ppl dsl)‏ ریفتری 
و لیستریا موئوسیتوژنز/ 
کورینه بالتریوم ریفتری, تولسین L930)‏ رو قسمت ی لسب شره اژ 
باکتریوغا ژکه EF2‏ را مهار و ile‏ طویل‌سازی زنجیره‌ی پلی پپتیری 
می‌شور. (تولسین ریفتری - آلژوتولسین ۸سوروموناس آثورژینوزا) 
والسن توگسوثیری رارر. | بالتریمی نمی‌رهر. | Cues‏ مشاهره غشا 
کازب فالستری ig,»‏ کشت «ر bade‏ لوفر و تست ال 


لیستریا 1f37 gizlugh ga‏ ررون‌سلولی افتیاری / عوامل gil‏ 337 لیستریولیزین» 

سیروفور؛اینثرثالین / عامل سقط pO‏ چنین, عفونت At, Bly (sla‏ 
.Granuloma infantum septica‏ منتژیت نوزاری و بیماری‌های 

شبهآنفولنزا و بالتریمی متعافب مصرف پنیرآلوره «ر بژرگسالان 


آکتینومیست‌ها دسته‌ای از باسیل‌های گرم‌مثبت بدون اسپور هستند که سه گروه میم آن‌ها نوکاردیا» استرپتومایسس 
و آکتینومایسس‌ها می‌باشد. گروه اکتینومایسس سبب بیماری اکتینومایک وز می‌گردد که به صورت عفونت چرکی مزمن و 
گرانولوماتوزی است. آکتینومایسس‌ها جزشی از فلور طبیعی دهان هستند. علاوه‌براین در سطح مخاط روده» دستگاه تناسلی زنان و 


آکتینومایس س اسرائیلی عامل بیماری آکتینومیکوزی س می‌باشد که 
این بیماری در چند فرم بالینی مختلف بروز می‌کند که شایع‌ترین فرم 
py Seg]‏ صورتی-گردنی است. عفونت‌های این فرم بیش‌تر در فک تحتانی 
نفوذ می‌کند. ترشحات چرکی حاوی گرانول‌های سولفور می‌تواند از طریسق 
سینوس‌هایی در پوست گردن و ناحیه‌ی فک تحتانی تخلیه شوند. همچنین 
می‌تواند سبب ایجاد کلنی‌های شبیه دندان آسیا (molar tooth form)‏ شوند. 


BOY‏ نوکاردیا باسیل گرم‌مثبت و هوازی بوده و از نظر مورفول وژی شاخه‌دار 
است. در خاک وجود دارد و به شکل اسپور (عفونت اگزوژن) در وا پراکن ده 
می‌شسود و مشسابه مایکوباکتریوم و کورینهباکتری وم در دیوار‌ی سلولی خود 
اسیدمیکولیک داره پس اسید فست ضعیف محسوب می‌شود. نوکاردیا بیماری 
نوکاردیوز ایجاد می‌کند که به صورت پنومونی مزمن چرکی به همراه سرفه, 


خلط و تنگی نفس است. گاهی نیز در سیستم اعصاب مرکزی» کلیه و پوست 


ایجاد آبسه می‌کند. این بیماری در اف راد نقص ایمنی اهمیت بیشتری دارد. 
نوکاردی | فاکتور طنابی دارد که از ادغام فاگوزوم و لیزوزوم جلوگیری می‌کند. 


برای درمان آن‌ها از تری‌متوپریسم و کوتریمااکسازول استفاده می‌شسود. 


تست 
es‏ 0۳ 


در خاک وجود دارند. 


ED‏ ۱- شایع‌ترین فرم gil‏ اکتینومایکوزیس کدامیک 
از گزینه‌های زیر است؟ (رنران‌پزئلی مان روره‌ی ری ماه 
8-لشوری) 

Cervico-facial FJ 

Thorasic 7 


Veneral 7 
Abdominal EW 


BY‏ ۲-میکروب نوکاردیابه کدام یک از آنتیبیوتیک‌های 
زیر حساسیت خوبی نشان داده و در درمان استفاده 
می‌شود؟ (پزلی اسفنر٩٩>گشوری)‏ 

Co-trimoxazole 7 
Clindamycin EW 
Metronidazole Hay 
Amphotricin B EW 


و و ces‏ ۱0۳ 


8 درسان اکتینومایکوزیس به صورت تجویسز طولانی مدت (۶ نا ۱۲ساه) 


پنی‌سیلین و در صورت حساسیت آزیترومایسین/ کلیندامایسین می‌باشسد, 


plat ۳‏ گزینه در مورد اکنینومایکوزیس صحبح 
اسث؟ (زگای اررار =I‏ مان‌روره یگشوری) 

AE‏ بسه نسدرت توسسط اکنبلومابسیس اسسرائیلی 
ایجساد می‌شسود. 


ey‏ همان‌طور که در Caml‏ سوال ۱ اشاره کردیم. دانه‌های زرد سولفوره در 8 بحسرا tas ۶۰۱۲ ag‏ درسان dead‏ میگرویسی 
۱ (ببسیی سیلین بسا (pena ay yi JT‏ نیساز دارد. 
ترشسحات فیستوله بیساری ناشسی از اکنینومایست‌ها ده می‌شود. 8 A‏ هسراه بسا پکسی از وال پیساریزای 
دیگسر در آزمایشسگاه نشسخیص داده می‌شسود. 


8 از طریسق ار گانیسسم‌هایی غیسر از میکسرو فلسور 
طبیعسی اسان اپجاد می‌شسود. 

۴- دانه‌های زرد سولفوره در نرشحات فبستوله کدام 
بیماری مشاهده می‌شود؟ (رنمانبزُلی اسفنر-۴!- 
کشوری) 

A‏ آبسه برودی استافیلوکوکی 

2 اکتینمایکوزیس 

3 نوکاردیوزیس 

8 فاسئیت نکروزان استرپتوکوکی 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال افیر 


در عفونت‌های انسانی سه گروه از کوکسی‌های گرم‌مثبت اهمیت دارن: 

ide"‏ گرگ ۴-میکزوگوک ۷-استریترگوگ 

استروپتوکوک‌ها برخلاف دو گونه‌ی دیگر کاتالاز منفی‌اند. جنس استافیلوکوک سه گونه‌ی مهم بیماری‌زا دارد: استاف اورئوس استاقف 
اپیدرمیدیس و استاف ساپروفیتیکوس. استاف اورئوس برخلاف دوتای دیگه آنزیم کوآگولاز دارد و قادر به ترزشح توکسین و 0 همولیز 
(تخریب اسفنگومیلین غشای اریتروسیت) هست. میکروکوک‌ها تتراد تشکیل داده و بیشتر به‌عنوان فلور مطرح بوده و متابولیسم بی‌هوازی 
دارند در صورتی که استرپتوکوک و استافیلوکوک Litas‏ نمونه‌ی بالینی جدا می‌شوند و بی‌هوازی اختیری‌ند 


جنس استافیلو کوک سه گونه‌ی مهم بیماریزا دارد: استاف اورئوس» استاف EY‏ ۱-عفونت کانترها (260695)]بااستافیلوکوک‌های 
آپیدرمیدیس و استاف ساپروفیتیکوس, اول دوتای راحت رو بگیم بعد بریم سراغ اصل کاری. STs‏ منفی به da‏ کدام فاکتور eh SL‏ 
اشت؟ BUT Lal)‏ هیک‌روره یگشوری) 


8 استاف اپیدرمیدیس فلور طبیعی پوست و ملتحمه هست و مهم‌ترین عامل عفونت پروتز 
AW‏ فیبر بنولایزین (Fibrinolysin)‏ 


و وسایل پزشکی محسوب می‌شود. همچنین dy‏ واسطه‌ی وجود کپسول می‌تواند منجر به 


(Slime layer) لایه‌ی اسلیم‎ EW 
(Hyaluronidase) میالورونیداز‎ KE ایجاد اند کاردیت شود. مهم‌ترین عامل بیماری زای این میکروب بیوفیلم است.‎ 


عفونت (Catheters) La af‏ در استاف اپیدرمیتیس به دلیل توانابی ساخت Mem | Slime‏ یرتیکوئیک اسید (Uppteichoic acid)‏ 


۲ پلی‌ساکاریدی است. 


8 ستاف ساپروفیتیکوس فقط مختص انسان است و از انسان dy‏ انسان منتفل می‌شوده | eee aC a‏ ۱ 
on yu. a | ۰ pe <s‏ 4 
عامل ایجاد عفونت ادراری در خانمای جوونه. 2 )9 بودنش از اسمش هم مشخصه. oe‏ اس : 


اما اصل کاری: استاف اورئهس برخلاف دوتای دیگه آنزیم کوآگولاز دارد و قادر 
به ترشح توکسین و ۵ همولیز (تخریب اسفنگومیلین توسط اگزوتوکسین B‏ و تخریب 
غشای اریتروسیت توسط اگزوتوکسین (YQ‏ هست. استاف در غلظت بالای نمک رشد 
می‌کند و کاتالاز و اکسیداز مثبت است. استاف اورئوس فلور بینی هم هست و مکان 
اصلی کلونیزاسیون باکتری استافیلوکو کوس ارئوس سوراخ‌های قدامی بینی است. در ساختار 
پپتیدو گلیکان آن» پپتاگلایسین پیدا می‌شوده حالا هی دس کن تو دماغت استاف بیار بیرون! 
از شایع‌ترین fle‏ عفونت‌های بیمارستانی به‌همراه انتروباکتریاسه و سودوموناس هستند. 
استاف‌اورئوس می‌توان د مانیتول را تخمیر کرده و روی محیط کشت مانیتول 
سالت‌آگار پیگمان زرد تولید کند. (تست چاپمن) 

[ کواگولاز با ابجاد لخته عفونت استافیلوکوکوس آورئوس رو محدود می‌کند 
ولی دو آنزیم هیالورونیداز و استافیلوکیناز (فیبریولایزین) باعث از بین رفتن بافت 
همبند و حل شدن لخته می‌شن, در نتیجه باکتری منتشر می‌شه. 

KEY‏ مهم‌ترین فاکتورهای ویرولانس استاف اورشوس: کوآگ ولاز (عامل تشکیل 
آبسه)» فیبرینولایزین, تولید کپسول (دربرخی از سویه‌ها انتروتوکسین (سوپر 
آنتی‌ژن) توکسین سندرم شوک‌سمی یا 15511 (سوپر آنتی‌ژن» توکسین 
Expholiative‏ 9 سیتوتو کسین‌های آلفا (همولیزین) Lay‏ (اسفنگومیلینازن), Lids‏ 
(دارای خاصیت سورفاکتانتی یا دترجنتی)» Lal‏ و پنتاوالانتین ۳-۷ (لکوسیدین) 
انتروتو کسین 3 باعث انتروکولیت با غشای کاذب می‌شود. 

کلامپینگ فاکتور (فاکتور تجمع دهنده) در اتصال باکتری به فیبرین و فیبرینوژن 
نقش دارد. yo!‏ فاکتور باعث پاسخ ایمونولوژیک قوی در میزبان می‌شود و 
واکسن استاف اورئوس روی همین کلامپینگ فاکتور اثر می‌کند. 

به عنوان یک نکته: سوپرآنتیژن‌های Ib SY‏ سمومی هستند که موجب رها 
شدن همزمان سیتوکاین‌های مختلف می‌شوند. 

پروتئین ۸ هم که فقط توسط استاف‌اورئوس بیان می‌شود در اتصال نقش 
دارد. این پروتئین با اتصال ay‏ ناحیه Fe‏ آنتی‌بادی 126 از اپسونیزاسیون و فعالیت 
کمپلمان جلوگیری می‌کند. 

انواع بیماری‌های استاف‌اورئوس: 

(pyoderma یا‎ Impetigo) بیماری‌های چرکی و التهابی ۳" زرد زخم‎ -۱ EY 
استئومیلیت.‎ 4915 gail (caruncle) فولیکولیت و کف گیرک‎ (furuncle) کورک‎ 
کم زرد زخم می‌تواند به علت استاف‌اورئوس و يا استرپتوکوک پیوژن از دسته‌ی گروه‎ 
باشد.‎ ۸ 


plus -¥ ©‏ گونه‌ی باکتریایی زیر هر دو آنزیم 
کانالاز و STS‏ را تولید می‌کند؟ Ley)‏ ریفرم 
شهریور -٩۸‏ مشتر ککشوری) 

FD‏ استافیلو کو کوس اورئوس 


RE‏ استافیلوکووکوس اپیدرمیدیس 
MED‏ استرپتوکو کوس پنومونیه 
EM‏ استرپتوکوکوس پایوژنز 


© ۲- کدام‌یسک از آنزیم‌های CLS‏ سلولی 
استافیلوکوک موجب حل شدن لخته و منتشر 
شسدن عفونت در میزسان می‌شود؟ (رنران‌پزشلی 
OL‏ روره‌ی ری هاه ٩‏ -کشوری) 

هیالورونیداز 

EW‏ استاقیلو کیناز 

72 کوآگولاز 

HEM‏ نوکلناز مقاوم به حرارت* 


ED‏ ۴- کدام‌یک از سموم استافیلوکوک اورئوس, 
اسفنگومیلین را هیدرولیز می‌نماید؟ (پزشکی مان 
روره‌ی ری هاه ۹٩‏ -کشوری) 

2 آلفاتوکسین 
ET‏ بتاتوکسین 
Sls HT‏ کسین 
8 کاماتوکسین 


Impetigo -۵ 63‏ با زرد زخم توسط کدام‌یک از 
باکتری‌های زیر ایجاد می‌شود؟ lb ols)‏ قطبی) 
A‏ استافیلوکو کوس اورئوس- اشرشیا کلی 

EW‏ استافیلوکو کوس اورئوس- استرپتوکوکوس پیوژنز 
استافیلو کوکوس پیوژنز - شیگلا دیسانتریه 

8 استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس- استرپتوکوکوس 


Bln | بتری‌خی‎ 


() ۶- در کلیه‌ی عفونت‌های اسثافیلوکوکی زیر نوکسین 
باکتریال نفش دارد jon‏ (رثران (Sia Abd fb‏ 
food polsoning Ai)‏ 


scalded skin syndrome 7 


folliculitis ۲ 
bullous Impetigo ZEW 


(62 ۷- مسوبیت غذایی ایجاد شده توسط 
استافبلوکوکوس اورئوس به علت تولید کدام ماده زیر 
است؟ fp)‏ اسفنر۹۹-کشوری) 

BY‏ اندوتوکسین 

ET‏ انتروتوکسین 

HT‏ همولیزین 
EW‏ لوکوسیدین 


]© ۸- کدام‌یک از عوامل موثر در بیماری‌زایی 
استانیلو کوک اورئوس در بروز سندرم شبه سوختگی 
جلد اهمیت دارد؟ (پزشلی اسفنر قطبی) 

لیباز 

EM‏ توکسین اکسفولباتین 

توکسین شوک سمی 

ال هیالورونیداز 


Type 
[ete Te 


5 


EY‏ ۲- بیماری‌های با واسطه‌ی توکسین؛ 
السف) سندرم فلسی شدن پوست استافیلوکوکسی Staphylococcus scald-)‏ 
(ssss) ed skin syndrome‏ یا سندروم رایشر) Ly‏ سندروم شبه سوختگی که در 
آن توکسین اگزفولياتی و اتصالات دسموزومی اپی‌درم کودکان زیر یک سال رو 
تخریب کرده و تاول و ریزش شدید پوست ایجاد می‌کند. بعش میگن سندرم 
5 و برعکس آیفون ۴ اصلاً چیز خوبی نیست! یادت باشه سندرم فلسی شدن 
پوست به علت سوپرآنتی‌ژن است. زرد زخم تاولی bullaus impetigo Ly‏ تنها در 
استافیلوکوک‌ها رخ می‌دهد و نوع موضعی سندروم FS‏ در کودکان است. 

stud TESTA سنلرم شوگ سمی که تاشی از توکسین‎ by 


KAY‏ ج) مسمومیت غذایی که بخاطر انتروتوکسین میک‌روب استاف است و 
علائمش تهوع» استفراغ, اسهال و درد شکم می‌باشد» تب بالای ۳۸ درجه ندارد. 
یادت باشه توکسین 15571 و انتروتوکسین سوپر آنتی‌ژن هستن. 

عامل آبسه 0۲00165 استاف اورئوس است! آبسه‌ی برودی, به‌دنبال استئومیلیت 
استافیلو کوکی مخصوصا اورئوس در استخوان‌های بلند اتفاق می‌افتد و یک نوع 
تجمع ایزوله از اين بیماری در بزرگسالان است که از متافیز استخوان منشاء می‌گیرد. 
es‏ آرتریست سپتیک در افراد فعال از نظر جنسی و بزرگسالان مربوط به گنوکوک 
al, il‏ غیر فعال و کودکان مربوط به استاف اورئوس است. احتمالا بخاطر این ه 
افراد غیرفعال از نظر جنسی از ببس بیکارن هی دست می‌کنن توی دماغشون 


استاف درمیارن و می‌مالن به دست و پاشون..! 


[ سندرم شوک سمی در استاف اورئوس به وسیله‌ی توکسین سندرم 
شوک سمی (TSST1)‏ و در استرپتوکوکوس پیوژن ز توسط توکسین اریتروژن 
به‌وجود می‌آید. شوک سمی استرپتوکوکی خیلی خطرناک‌تر از استافی است و 
۰ مرگ و میر دارد. سندرم شوک سمی در استافیلوکوک بیشتر به دلیل استفاده 
از پدهای قابل ole‏ در خانم‌ها به‌وجود میاد. اگزوتوکسین در SPS‏ 
ule‏ می‌شود و SMe‏ گرفتاری چند عضو را نشان می‌دهد و موجب کاهش 
فشارخون, اسهال, درد عضلانی و بشورات شبه‌مخملکی و ایجاد پدیده پوربورای 
فولمینانس می‌شود. بنابراین در تشخیص شوک سمی به وسیله‌ی استاف‌اورئوس 


Panton Valentine Leukocidin 7‏ (لکوسیدین (PV‏ توسط استافیلوکوکوس 
ارنوس تولید می‌شود. این توکسین ضد غشای خارجی لکوسیت‌ها عمل 
می‌کند و درنتیجه باعث افزایش نفوذپذیری غشای سلولی و تخریب لکوسیت‌ها 
و jp Si‏ بافت‌ها می‌شود. 

MEY‏ زژن mecA‏ در استافیلوکوکوس‌ورئوس باعث مقاوست نسبت به متی‌سیلین 
و پنی‌سیلین‌های دیگر مشل اگزاسیلین می‌شود. اگزاسیلین و نفسیلین در درمان 
پنومونی‌های ناشی از استافیلوکوک‌های مولد بتالاکتاماز کاربرد دارد. 

25 استاف اورشوس و سودوموناس آثروژین_وزا از علل شایع پنومونی در مبتلایان به 
سیستیک فیبروزیس (CF)‏ هستن. 

۰ استاف‌های اوروس بتالاکتاماز تولید می‌کنند در نتیجه به 
پنی‌سیلین 0 مقاوم هستند و 7۶۵ هم ژن mecA‏ دارند که همان‌طور 
که گفتیم به پنی سیلین‌های Lite‏ هم مقاومشان می‌کند. به آن‌هایی 
که به متی‌سیلین حساسند متی‌سیلین می‌دهیم؛ re‏ که به 
متی‌سیلین مقاومند ونکومایسین می‌دهیم و آن‌هایی که به ونکومایسین 
مقاوم هستند linezolid‏ می‌دهیم. این گروه آخر به bb‏ > سطح 
مقاومتشون تبدیل به یکی از نگرانی‌های ke‏ شدن. (ژن A‏ ۷۵۰ از 
انتروک وک A‏ استافیلوکوک منتقل می‌شود و استاف را به ونکومایسین 
مقاوم می‌کند.) 

BY‏ این هم یه جدول توپ برای توکسین‌های استاف ارئوس که حتما 


بلدش باش. 


توکسین‌های استاف ارئوس 


ممانعت از از فعالیت کمپلمان با اتصال به 126 


وکین کی 
او 


-٩ ©‏ کدام فاکتور ویرولائس استافیلوکوکوس 
ارئوس نقش موثری در بروز عفونت‌های جلدی شدید و 
پنومونی‌های نکروزشوندهدارد؟ (رترانپزگلی »۳ -کشوری) 
لا همولیزین بتا .. #قت اگزوتوکسین C‏ 
اپیدرمولیتیک MEM‏ لکوسیدین PY‏ 
plas -۱۰ ©)‏ گزینه مکانیسم مقاومت به متی‌سیلین 
را در استافیل وک وکوس اورئوس توصیف میکند؟ Abi)‏ 
قطبی) 

BOD‏ تغییر در نفوذپذیری غشای سلولی 
3 کسب ژن مقاومت Van A‏ 

8 کسب ژن مقاومت ۸ mec‏ 


د) افزايش ضخامت دیواره‌ی باکتری 


© ۱- کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر بر روی 

سویه‌های استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی‌سیلین 

(MRSA)‏ موثر است؟ pols)‏ آزر ۸- میان‌روره‌ی 
کشوری) 

EB‏ ونکومایسین 

3 آموکسی سیلین 

2 گزاسیلین 


اورئوس به علت وجود کدام ماده زیر است؟ slip)‏ 
شهریو, »۳ -گشوری) 

A‏ همولیزین 

ET‏ انتروتوکسین 

8 اندوتوکسین 

8 لوکوسیدین 


Arr 


۲۳- کدام یک از نوکسین‌های زیر مسئول ایجاد 
عارضه‌ی Staphylococcal 5621060 Skin Syn- (SSSS)‏ 
۲ می‌باشد؟ gy)‏ شهریور۱۳۰۰ -کشوری) 

EM‏ توکسین اکسوفولباتیو 

3 اننرونو کسین 

8 توکسین سندروم شوک سمی 

EW‏ گامانو کسین 


ارنوس 


۴- توکسین استافیلوکوکوس عامل 
ایجاد کننده‌ی سندرم فلسی شدن پوست, کدام گزینه‌ی 
زیر است؟ OUT hop)‏ ۰-میان)روره یکشوری) 

BM‏ انترونوکسین ‏ ات لوکوسیدین 
RY > MPI)‏ 


۵- در plas‏ یک از سندرم‌های زیر توکسین TSST‏ 
دخالت دارد؟ (رنران‌پزگلی اسفنر ۱۳۰۰ -کشوری) 

پوسته پوسته شدن پوست 

7 مخملک 

EY‏ شوک سپتیک 

7 باد سرخ 


eT 
اکتا‎ 


CH ECS iy 


AY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۶توضیح داده شد توکسین اکسوفولئیو 
مسئول ایجاد Staphylococcal Scalded Skin Syndrom (SSSS)‏ می‌باشد. 


Ey‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۶ توضیح داده شد تو کسین اکسوفوليانیو استافیلوکوکوس 
ارئوس عامل ایجاد کننده سندرم فلسی شدن پوست (SSSS)‏ می‌باشد. 


KAY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۸ گفته شد توکسین TSST‏ در ایجاد 


سندرم شوک سمی CIB‏ دارد. 


کات پرگرار 
استافیلوگوک‌ها: 


استاف اپیر,بینیس, با ایبار sous‏ سیب آلورلی وسایل IU) ay‏ و cult‏ ها و ...) و ایبار عفونت‌های 


ناشی از پروتز می‌شور, 
استاف ساپروفیتلوس» عامل ایبار عفونت ارراری در فانم‌هاي lye‏ 
استاف اورئوس, فلور بینی/ TSST‏ (تولسین شولی) و انتروتوکسین OF‏ سوبر آنتی Milas‏ تولسین 
آلزوفولیتیو عامل سنررو 54 و ژررزفم تاولی است. /کوآکولاژ مانع انتشار عفونت می‌شور و استافیلوکیناز 


برعلس OF‏ موب هل‌شرن لفته واثتشار عفوئت می‌گررر./ تولیر گلوسیرین PV‏ مومب تفریپ گلوسیت‌ها 
و گلروز بافت‌ها 
بیماری‌های fs‏ استاف اورئوس: زررژفم یا 0۳6۱80 دگورک, فولیلولیت, uy ysl]‏ استئومیلیت (آپسه 
بروری) 
بیماری‌های وابسته به توگسین استاف اورئوس: سنررو۴ 54 یا Birr) pul,‏ تاولی؛ سثرروع شوک سمی, 
مسمومیت غزایی به فاطر انتروتولسین 

mecA vy}‏ عامل مقاومت استاف اورئوس به متی سیلین, آلزاسیلین و نافیسیلین است و برای درمان 

این سویه از وگگومایسین استفاره می‌شور. درصورت وجور مقاومت به وتلومایسین (از طریق (Van AG}‏ از 
لینوزولایر استفاره می‌کنیم. 


CECH 


lbs ملا‎ 


تفرار سوللات رر آزمون‌های رو yy Ulu‏ 


سترپتوکوک‌ها کوکسی‌های گرم مثبت کاتالاز منفی‌اند. آن‌ها را براساس کربوهیدرات‌های دیواره‌ی سلولی در طبقه‌بندی 


مقاوم به باسیتراسین» ¢CAMP‏ هیدولیز هیپورات 


رشد دز خشور مرا 
هیدولیز اسکولین 

رشد در حضور صفراء 
هیدولیز اسکولین 
مقاوم به اپتوشین» 
نامحلول در صفرا 

تورم کپسولی+ محلول در صفراه حساس به 
اپتوشین» تخمیر اینولین 


(گ) ۱- کدام یک از اجزاء ساختمانی در استرپتوکوکوس 
پایوژنز با تجزیه C3b‏ به مقاومت باکتری در برابر سیستم 
ایمنی کمک میکند؟ fd iyo)‏ اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 
لتق پرونئین F‏ 


اول یه نگاهی به جدول زیر بنداز, GP‏ 


استرپتوکوک پیوژنز 


دستگاه تناسلی. دستگاه گوارث 
استربت وکوک آالاکتید ه تناسلی, دستگاه گوارش 


استرپتو کوک بوویس کولون» مجاری صفراوی 


دهان, گلو, کولون» 


استریت وکوک ویریدا 
ستربتوکوگ ویریدانس دستگاه تناسلی زنان 


استرپتوکوک پنومونیه 


A‏ فاکتورهای بیماری‌زایی استوپتوکوکوس پیوژنز: 
پروتتین 2 16 فاکتور بیماری‌زایی اصل کاری است. این پروتئین در اتصال» 
ممانست از فاگوسیتوز با تجزیه 0۳۲0 (جزء ط کمپلمان سرم) و تغییر HA‏ 
موثر است و در بیماری‌زایی تب‌روماتیسمی نقش دارد که خطرناکترین عارضه 
ناشی از استرپتوکوک پایوژنز است. 

سایر فاکتورها ۳ استرپتوکیناز(یبرینولایزین)؛ DNase‏ هیالورنیدز اگزوتوکسین 


اریتروژن, استروپتولایزین 5,0 و کپسول (از جنس اسیدهیالورونیک)؛ 


7 بیماری‌های نائی از استرپتوکوک پیوژنز: 

۱- بیماری‌های چرکی O‏ گلودرد چرکی (شایع ترین)» سلولیت, زرد زخم PYO)‏ 
0 زرد 55 توسط استافیلوکوکوس ارشوس هم ایجاد می‌شود. 
باد سرخ (Erysipelas)‏ در باد سرخ پوست قرمز می‌شه انگار طرف آفتاب 
سوخته شده فاشئیت نکروزان (گانگرن استرپتوکوکی تب پس از زایمان. 

۲- عفونت‌های تهاجمی ۳" سندرم شوک سمی استرپتوکوکی (STSS)‏ و تب مخملک را 
Scarlet fever‏ (مرتبط با توکسین اریتروژن استرپتو کوک پیوژنز که سوپرآنتی‌ژن است.) 
از علاشم مخملک؛ تب راش‌های پوستی و زبان توت فرنگی را می‌توان نام 
برد. مصونیت در برابر استرپتوکوک گروه A‏ که عامل تب اسکارلت (مخملک) 
است. به‌وجود آنتی‌بادی اختصاصی علیه پروتلین M‏ بستگی دار 
بیماری‌های متعاقب عفونت استرپتوکوکی: 

۱- گلومرولونفریت حاد ۳ از عوارض دیررس است و PIL‏ پروتئینوری» هماچوری 
و افزایش فشار خون مشخص می‌شود و به واسطه‌ی رسوب کمپلکس ۸۵-۸۲ 
در غشای پایه گلومرول رخ می‌دهد. 

۲- تب روماتیسمی حاد ۳" جدی‌ترین بیماری استرپتوکوک‌پیوژنز است که به‌واسطه‌ی 
واکنش متقاطع پروتئین LM‏ آنتی‌ژن‌های بافت قلبی روی می‌دهد. در واقع تشابه آنتی‌ژنی 
بین آنتی‌ژن ]۷ استرپتوکو کوس پیوژنز با آنتی‌ژن‌های سلول‌های عضله‌ی قلب منجر به بروز 
تب روماتیسمی می‌شود. نمی‌توان گفت به دنبال هر فارنژیت تب روماتیسمی ایجاد می‌شود 
یا هر تب روماتیسمی به دنبال فارنژیت است. 

علائم: تب و آرتریت و التهاب تمام قلب» بروز ندول‌های زیر جلدی» پان‌کاردیت 
و درگیری مفصلی از علائم آن می‌باشد. ۱ 

که تأس‌خیص آن اغلب بر اساس یافته‌های بالینی و سطح سرمی بالای ASO‏ 
صورت می‌گیرد. 

کم بعد از ابتلا به پیودرماء احتمال ایجاد گلومرونفریت حاد بیشتر از تب 
روماتیسمی است. 

2 استرپت وکوک پیوژنز dy Ld‏ پنی‌سیلین حساس است. 

تیتر Anti-SO‏ (آنتی استرپتولایزین0) در تب روماتیسمی و Anti-DNaseB‏ 
در گلومرولونفریت حاد به تشخیص کمک می‌کند. 

جنس کپسول استرپتوکوک پیوژن اسیدهیالورونیک است. 


)© ۷-همه‌ی گزینه‌های زیر در مورد Scarlet Fever‏ 
(تب مخملک) صحیح است بجز: Jp)‏ فطبی) 

ED‏ در اثر توکسین اریتروژنیک استرپتوکوکوس 
موتانس ایجاد می‌شود. 

3 توکسین ایجاد کننده‌ی این بیماری به عنوان 
سور آنتی‌ژن مطرح است. ۱ 
Ma‏ بیمار دارای تب- راش‌های جلدی- زبان به 
شکل توت فرنگی است. 

8 ابتلا به این بیماری ایجاد آنتی‌توکسین 


مصونیت‌دهنده در بدن می‌نماید. 


63 ۳- متعاقب عفونت با کدام‌یک از گونه‌های 
استرپتوکو کوس, گلومرولونفریت حاد غیرچرکی ایجاد 
می‌شود؟ hy)‏ اسفنر ۹٩‏ -کشوری) 

vay, 2 

Oy 7 


(ع) ۴- آنتیبادی علیه pla‏ جزء استرپتوکوکی در تأیید 
یک عفونت اخیر استرپتو کوک گروه A‏ مورد استفاده قرار 
می‌گیرد؟ jy)‏ زر ۹۷- میان‌روره یکشوری) 
BY‏ استرپتوکیناز لت هیالورونیداز 


3 پروتئین EA‏ استرپتولایزین 0 


ان | 
مج هب ام 


& ۵- کدام‌یک از آنزیم‌های استرپتوکوکوس در 
درمان آمبولی ریری و ترومبوزهای وریدی کاربرد 
دارد؟ (ر hyo‏ آزر ٩۸‏ هپان‌روره‌ی کشوری) 

لت هبالورونیداز 8 استرپتودرناز 

8 استر gh‏ کیناز MEM‏ دی gland‏ پیریدین نو کلئوئیداز 


pls -۶ )2(‏ یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر درمان 
انتخابی عفونت ناشی از استرپتوکوکوس بتاهمولیتیک 
گروه ۸ است؟ (bd js)‏ 

BEI‏ کرنریموکسازول 8۳8 باسیتراسین 
ارینررمایسین . 29 سولفونامید 


۷- فاکتور اصلی بیماری‌زایی در استرپتوکو کوس‌پیوژنز 
plas‏ است؟ (پزئلی شهریور ۳۰۰ -کشوری) 

A‏ کپسول پلی ساکاریدی 

M پروتئین‎ EW 

0 استرپتولایزین‎ HET 


5 استر پتولایزین‎ EW 


plas -۸‏ یک از گزینه‌های زیر نشان‌دهنده‌ی یک 
واکنش اتوایمیون متعاقب فارنژیت باکتریایی می‌باشد ؟ ( 
oli oh‏ ۴۰-میان)روره‌ یکشوری) 

A‏ تب روماتیسمی 82 تب مخملک 

I‏ فاشتیت EN‏ اسهال خونی 


-٩‏ استرپتوکوکوس پیوژنز (گروه (A‏ کوکسی گرم 
cute‏ و از شایع‌ترین cle‏ باکتریایی فارنژیت در 
کودکان است. فاکتور اصلی در اتصال باکتری به 
فیبرونکتین سطح سلول‌های پوششی نازوفارنکس کدام 
است؟ (رنرانپزشکی اسفنر ۳۰۰ -کشوری) 

Oy} cl 7‏ ت83 نلازل 

7 لیبوتیکونیک اسید EM‏ لیپوبرونئین 


۰- کدام‌یک از گزینه‌های زیر, در مورد گروه‌بندی 
لانسفیلد در استرپتوکوک‌ها صحیح نیست؟ (رنرانپزلی 
ری ۹٩‏ میان‌روره‌ی کشوری) 

27 برای گروه‌بندی استرپتوکوکوس‌های بتاهمولیتیک 
به کار می‌رود. 

3 استرپتوکوکوس پیوژنز در گروه 8 قرار می‌گیرد. 
انتروکوکوس فیسبوم در گروه NBD‏ می‌گیرد. 
8 استرپتوکوکوس آگالاکتیه در گروه 8 قرار می‌گیرد. 


بسن 
برای ghey‏ آمبولی باید چیکار کنیم؟ آورین. لخشه رو حل go aS‏ استر 
و استافیلوکیناز هر دو فیبرینولایزین هستند و باعث حل شدن لخته می‌شوند. 
استرپتوکیناز (SK)‏ خیلی معروفه و بعد از ۱۲۰ سال که دکتر شدی توی آمبولی 
و سکته و ازش اسففاده می‌کنی, 


پتوکیناز 


Sy 
نسبت به باسیتراسین حساس‎ A سترپتوکوک‌های بتاهمولیتیک گروه‎ 
عفونت‌های ناشی از آن می‌باشد.‎ bull هستند بنابراین باسیتراسین درمان‎ 
استرپتوکوک‌ها نسبت به آمینوگلیکوزیده | (نتومایسین,» کانامایسین, آمیکاسین»‎ 
جنتامایسین) مقاوم اند. جلوتر می‌زنیم تو گوش آنتی‌بیوتیک‌ها هیچ نترس‎ 


فاکتور اصلی بیماری‌زایی استرپتوکوکوس‌پیوژنز پروتئین 1۷ می‌باشد. توضیحات 


بیشتر رو توی جواب سوال ۲ گفتم. 


همان‌طور که در پاسخ سوال ۳ توضیح داده Aid‏ بیماری‌های متعاقب عفونشت 


استرپتوکوکی گلومرولونفریت حاد و تب روماتیسمی حاد می‌باشد. 


اگه مباحث رو تا اینجا خوب خون ده بای Lb‏ بدونی که آنتی‌ژن 0 در 
لیپوپلی‌ساکارید مخصوص باکتری‌های گرم منفی است, فلاژل و لبوپروتئین 
هم نقش اتصال باکتری به فیبرونکتین ,\ ندارند. 


همان‌طور که در جدول ابتدای مبحث اشاره Ld‏ استرپتوکوکوس پیوژنز در گروه 


oy Sie قرار‎ ۸ 


پتوکوکآگالاکتیه مهم‌ترین 


استریتوکوکآگالاکتیه نمی‌تواند از جفت عبور ALS‏ همیشه رة- 


پتوکوک‌های 8- همولایتیک رو گفتیم dy Ly Ly‏ جدول 


[ همان‌طور که در پاسخ سول ۲ گفته شد. تشابهآنتی‌زنی بین آنتی‌ژن 
M‏ استرپتوکوکوس پیوژنز با آنتی‌ژن‌های سلول‌های عضله‌ی قلب منجر به 


بروز تب روماتیسمی می‌شود. 


تعرار سوالات ر, آزمون‌های رو pall‏ 


A‏ این باکتری سوال خورش خیلی ملسه! استر 
عامل مننژیت و سپسیس نوزادی است. این باکتری در واژن رشد می‌کند و 
عفونت‌های ش هنگام عبور از کانال زایمان کسب می‌شوند و در Job‏ ماه اول 


استرپتوکوکوس آگالاکتیه ۸۷۲۳+ و هیپورات سدیم مثبت است و نسبت به 
باسیتراسین مقاومت نشان می‌دهد. CAMP‏ خاصیتی است در استر 
آگالاکتیه که موجب ترشح پروتئین در حضور استافیلو کوک اورشوس می‌شود. 
این پروتئین با اتصال به B‏ همولایزین استاف, همولیز را تشدید می‌کند. 
مهم‌ترین فاکتور بیماری‌زایی این باکتری کپسول است. 


تست غربالگری تشخیصی در هفته ۳۵-۲۷ بارداری جهت تشخیص 


یادت باشه | 


می‌پرسن کدوم باکتری از جفت عبور کرده و rch‏ عفونت‌زایی ۰۱ > 
می‌شود» به عنوان گزینهی غلط مطرح می‌شود. 


تااین‌جا استر 


۱- تشابه آنتی‌ژنی بین کدام OJ AT‏ استرپتوکوکوس 
Sine‏ با آنتی‌ژن‌های سلول‌های عضله‌ی قلب منجر به 


بروز تب روماتیسمی می‌شود؟ UIs)‏ زر ۷- 


میاناروره‌ی هکشوری) 
لت پرونئین A‏ 
EE‏ بروتتین M‏ 

7 استرپتولیزین 0 
0 استرپتولیزین 5 


Cael 


Iman te Te ono 


& ۱- کدام میکروارگانیسم محتمل‌ترین عامل 
مننژیت باکتریایی در اولین ماه زندگی نوزادان 
است؟ fp)‏ و رنرانبزگلی شهریور؟-کشوری) 

BY‏ استرپتوکو کوس آگالاکتیه 

ES‏ استرپتوکوکوس پنومونیه 

HAT‏ استر پتوکو کوس پایوژنز 

8 انتروکو کوس فکالیس 


ED‏ ۲- در حال حاضر تشخیص استرپتوکوکوس گروه 


COC (آگالاکتیه) در زناز بار ", ر چه زمانی توسط‎ B 
قطبی)‎ Lai توصیه شده است؟ (رذران‌پزشلی و‎ 

27 هنته‌ی ۱۵-۱۷ EW‏ هنته‌ی ۲۵-۲۷ 

۳۷-۵ iii ۳۰-۲۴ هننه‌ی‎ 7 


۳- کدام باکتری زیر شایع‌ترین عامل ایجاد 


سپسیس نوزادان و مننژیت متعاقب زایمان طبیعی 
است؟ (رنران پزشلی فررار ۱۴۰۰-هیان‌روره‌ی ,کشوری) 
ال مایکوپلاسما پنومونیه 


82 نایسریا مننژیتید یس 
2 هموفیلوس استرپتوکو کوس 
آننلرانزا آگالاکتیه 


23 00010 | 0 
135: 13۳10 1۳ ۲ ۲ 


استر پنوکوک‌های )[= همولاینیک 


ba ae by 


اساس تفاوت آنتی‌ژنیک و طبقه بندی لانسفیلد 


۱. مخملک 


ویرولائس به دلیل اثر ضد فاگوسیتی ۲ فارنژیت اگزودتیو 
Sey?»‏ 2 
) عامل واکنش متقاطع ( 


Erysipelas ۳ 


حساس به اکسیژن + همولیز عمقی + نتیزنی ‏ | ۱ چرگی 


۴ استرپتولیزین 5 | مقاوم به اکسیژن + همولیز سطحی + غیر آنتی‌ژنی 
Se‏ 


سور 
A‏ عقوت . زادی 
آگالاکتیه کربوهیدرات C‏ ( سروتایپ 3 ) ون : 
Puerperal sepsis ۲‏ 


همان‌طور که در جدول نوشته شده مهم‌ترین عامل مننژیت و سپسیس نوزادی آگالاکتیه می‌باشد. 


Impetigo ۴ 


Cellulite ۵ 


تعرار low‏ در آزمون‌های رو سال )74 alban‏ 
استرپگرگ‌ها یگروه D‏ انژنوسوس, ۳ 
ix ۲‏ یلی موم 
ویریرنس و موتانس 


7 © ۱- عفونت با کدام‌یک از باکتری‌های ذیل در 

۱ ۱ ارتباط با بدخیمی‌های گوارشی است؟ Lely)‏ 

استرپتوکوک بوویس Ly‏ گالولیتیک وس (گروه (D‏ سبب اندوکاریت و بیماری مجاری ۳ at‏ ی گوارشی است؟ poly)‏ و 
پزشلی قط 

کولون شناخته شده است. Ee‏ شیگلا د یسانتریه 


8 استرپتوکو کوس بوویس 
ME‏ برسینیا انتروکولیتیکا 


استرپتوکوک ویریدانس شایع‌ترین فلسور دستگاه تنفس :"ی و همینطور 


63 ۲- کدام‌یسک از استرپتوکوکوس‌های زیر 
جزء گروه ویریدانس نمی‌باشد؟ (رنران‌پزشلی 
ALM pt‏ 5/9( 


لتق پنومونیه 


شایع‌ترین علت اندو کاردیست تحت‌حاد است که شامل استرپتوکوک میتیس» 
سالیواریس» موتان 9 آنژین وس است. در ایجاد پوسیدگی دندانی 9 پلاک‌های 


دندانی هم نقش دارند. هم‌چنین استرپتوکوک ویریدانس به اپتوچین حساس 


۹ مزال تایه اتمه ۴ 
mee‏ 


pus -۳ ©‏ یک از گروه‌های استریثوکوکی زیر, | 3 مخصوص دندون‌ها: استرپتوکوک‌مونانس با تولید اسلایم (گلیکوکالیکس) 


اصلی‌ترین گروه دخیل در شکل‌گیری بلاک دثدانی | jf‏ نوعی پلی‌ساکارید به نام دکستران ایجاد پلاک‌های دندانی می‌کند. al‏ 
محسوب می‌شود؟ (رثرانپزئُلی قطبی) 


باکتری هم‌چنین مهم‌ترین عامل اندوکارست عفونی به دنبال تروماست. 
استرپتوکوک آنژینوسوس بخشی از فلور نرمال eg AS‏ کولون و مسیر ادراری تناسلی 


است که می‌تواند باعث عفونت‌های شدیدی dy‏ صورت آبسه در مفز, AS‏ و ریه شود. 


ily 3 بررس‎ 2 
eee SME سالیراریوس‎ ME 


aa el‏ تفرار سژالات در آزمول‌های رو lw‏ آفبر ملافطات 


Si ni i 


پنوموکوک یک دیپلوکوک گرم‌مثبت است که جزء فلور نرمال دستگاه تنفسی 


فوقانی است و عفونت‌های متعددی شامل پنومونی» مننژیت» سینوزیت و اوتیت مدیا (شایع 


© ۱- کدام پاتوژن زیر از عوامل بروز پنومونی آنیپیک 
نیست؟ ay)‏ ریفرم آزر -٩۸‏ مین)روره یکشوری) 
استرپتوک و کوس پنومونیه 

ات مایکوپلاسما پنومونبه 

8 لزیونلا پنوموفیلا 

8 کلامید وفیلا پنومونیه 


ترین عامل اوتیت مدیا) ایجاد می‌کند. همچنین Brudzinski sign‏ از عوارض استرپتو کوک 
نومونیا است. مهم‌ترین فاکتور بیماری‌زایی کپسول است به همین جهت این باکتری‌ها بر 
اساس تست تورم کپسولی (تست کوآلانگ) شناسایی می‌شوند. پنوموکوک‌ها نسبت به پنی 
سیلین ) مقاوم اند. 

BY‏ درمان عفونت پنوموککی با سفالوسپورین و ونکومایسین میسر است. علیه 
پنوموکوک واکسن ساخته شده که برای افراد مبتلابه نقص ایمنی سلول‌های 7 تزریق آن 


© ۲- کدام‌یک از واکسن‌های زیر در مواردی نظیر 
تقص‌ایمنی می‌بایست توصیه شود؟ (رنران‌پزئلی ری 
(- میان‌روره یکشوری) 

27 پنوموکوک ‏ ال کزاز 

IT‏ دینتری 2 سیاه سرفه 


توصیه می‌شود. 
KEY‏ پنوموک وک حساس dy‏ اپتوچین است و برای شناسایی این باکتری از 
آزمون اپتوچین استفاده می‌شود. هم‌چنین محلول در صفرا است و 


اینولین را تخمیر می‌کند. در مبحث دیواره‌ی سلولی گفته‌بودم آنتی‌ژن فورسمن 
در پنوموکوک معادل لیپوتیکوئیک اسید است. 
tol AY‏ جدول زیر هم مروری برای استرپتوکوک‌های 6 همولیتیک و 


() ۳- آزسون اپتوچین (Optochin)‏ در شناسایی 
کدام باکتسری زیر نقش کلیدی دارد؟ Ey)‏ 
ریفر۴ شهریور -٩۸‏ مشتر گکشوری) 

ED‏ استرپتوکوکوس پنومونیه 

3 اشرشیاکلای 

8 لزیونلا پنوموفیلا 
8 لیستریا مونوسیتوژنز 


ویژگی‌های اختصاصی استرپتوکوک پنومونی : 
. محلول در صفرا ۲. حساس به اپتوشین ۳. 


plas -۴‏ یک از فاکتورهای زیر عامل اصلی ویرولانس 
استرپتوکوکوس پنوموئیه می‌باشد؟ (رنران‌پزُلی آبان 


2۰ میان‌روره یکشوری) تخمیر اینولین 
Capsule EY = M protein Bay‏ تست تورم کپسولی برای تشخیص گونه 


quelling 


Exotoxine EW Hyaluronidase AGW 


vio] fal مخ | ب‎ 


EY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۱ و ۲ گفته شده فاکتور بیماری‌زایسی | ۵-کدام یک از ترکیب‌های ساختاری زیر برای 
استرپتوکوک‌پنومونیه کپسولش است و درنتیجه علیه آن واکسن ساخته می‌شود. | تهیه‌ی واکسن برعلیه استرپتوکوکوس پنومونه به‌کار 
می‌رود؟ Cb pels)‏ اسفنر ۴۰۰ -گشوری) 
لق پرونئین ۷ کلاس ۱ 
EW‏ پروتئین ۴ 
8 پلی‌سارید کپسولی 
8 لیبونیکوئیک اسید 


همان‌طور که در جدول ابتدای مبحث ذکر شده استریت 
باس یو استرپتوکوکوس آگالاکتیه ۶- کدامیک از استرپتوکوکوس‌های زیر جزء 
جزء گروه ویریدانس نمی‌باشد. گسروه وبریدانس نمی‌باشد؟ (رنرن‌پزشکی شهریور 


خب به پایان آمد کوکسی‌های گرم مثبت حکایت هم‌چنان باقیست... -کشوری) 


EY‏ پنومونیه | سنگوئیس 
ay‏ آگالاکتیه EW‏ موتانس 


استرپتوکوک پنومونی )+( : اپتوشین + صفرا + اینولین 


استرپتوکوک ویریدالس (- ) : لوان و دکستران 


استریتوکوک sip‏ )+( : مخملک و بلاسرخ 
-B‏ همولایتیک + 


استرپتوکوک آگالاکتیه (- ) : Caste‏ نوزلای 


استرپتوکوکوس ( - ) 


استاف آرئوس : بتا توکسین اسفنگومیلینازی 


استافیلو کوکوس )+( استاف اپیدرمیس : عفونت موارد مصنوعی مانند اندوکاردیت دریچه مصنوعی 


استاف ساپروفیتیکوس : عفونت ادراری 


es ۵۷۱ BS | 
EEE Te 


slo Shots pul 
ترین فالتور- ضر فالوسیت- والنش متفاطع «ر‎ HM پرونئین‎ inh فالتورهای ویرولاس استرپتوگوگ‎ 
| تب روماتیسمی)/ استرپتویناژ(ررمان ترومبوز و کته قلبی)کپسول از پئس هیالورویک اسی | استرپتولیزین‎ 

DNase 
پیماری‌های متعاقب عفونت استرپتوگوگ پایوژئژ؛ گلومرونفریت هار ۲. تب روماتیسمی (شایع ترین عارضه‎ 
)۸ استر پگروه‎ 
Bia, استرپتوگرگ‎ Son بیماری‌های‎ 
فار نیت آگزوراتیو‎ . 

Erysipelas ۲ 

Impetigo ۳۲ 

Cellulite ۴ 

۵ فاسیتیت گلروزان of‏ استرپی) 
Made ۶‏ (با علامت شافس Ob;‏ توت فرگلی) 
تشفیسص: تست ۸۹0 و آنتی‌هیالوروثیراز و آنتی DNase‏ 
jul‏ پتوگوک آلالاکتیه: عامل eps‏ سپتی‌سمی و مننژیت رر ماه اول وزاری / عامل مهع بیماری‌زایی آ نکبسول 
است. / نست CAMP‏ و هیپورات cas‏ 
استرپتوگوک بوویس: ایباربلتریمی هرتبط با سرطا نکولون 
SS ois pul‏ ویریرانس؛ عامل پوسیدگی ey Ug ail 9 Clay‏ تفت هار پس از چراهی رثران- شامل استرپ 
موتانس, هیتیس و سالیواریوس 
استرپتوگوگ موتانس آغاگنثره‌ی فرآینر پوسیرگی رنران با تولیر (LGN ply‏ 
استرپتوکرگ آنژینوسوس ایبار عفونت به یل dau‏ در مفز وکبر و ریه 
استرپتوگوک پنومونیه, معلول jy‏ صفرا؛ صساس به اپتوشین, تفمیر ایئولین | برای درمان سویه مقاوم به 


وگلومایسین» از استرپتوگر امین‌ها يا راپتومایسین می وان استفار هکرر. / پیماری‌ها: پنومونی who‏ اوتیت bys‏ 


و مننژیت I(P)‏ شایع ترین عامل ایبار عفونت پیمارستانی «ر پشش ICU‏ به صورت عفونت ارراری, / عامل 
ویرولاس pul‏ 


‘Sor 8 CH ECS ie 


توت تفرار Vow‏ در آزمون‌های رو سال افیر balls‏ 
ها( سس 
AY‏ انتروکوک‌ها گروهی از استرپتوکوک‌ها هستند که به عنوان فلور در روده 


زندگی می‌کنند. مپهم‌ترین گونه‌های این جنس انتروکوک فکالیس‌وفیسبوم 


ya sete -۱ ):(‏ بیساری که انتروکوک‌ها در 
بیساران بستری در لا)ا ایجاد می‌کنند. کدام 
است؟ (پزشکی و «نران‌پزشلی قطبی) 
A‏ عفونت‌های Joh‏ شکمی 
Ee‏ اندوکاردیت 

صعفونت دستگاه ادراری 

pro) عنونت‌های‎ EW 


90 سیب اندو کاردیت» آبسه‌های شکمی 9 عفونت دستگاه ادراری‎ Losec 


درمان انتروک Sy‏ مقاوم به ونکومایسین از استرپتوپرگرامین استفاده می‌شسود. 


تعرار سوالات )7 آرمون‌های رو سال افیر مافتات 


© 1- کدام گزینه در مورد اعضای خانواده " 
انتروباکتریاسه صحیح می‌باشد؟ (رنران‌پزٌلی اسفتر 
٩-کشوری)‏ 
ile ED‏ 
ET‏ بی‌هوازی اختیاری 


clo Spy LY‏ اعضای انتروباکتریاسه رو بلدی؟! 

باکتری‌های باسیلی گرم‌منفی و هصوازی اختیاری هستن که تخمیر گلوکز را اغلب به 
همراه تولید گاز انجام میدن البته در مورد تخمیر لاکتوز این اشتراک نظر را ندارند! 
انترو کوک میتونه متحرک Ly‏ غیر متحرک باشه؛ بستگی به حالش داره! اينا کاتالاز 


| بی‌هوازی 
9 میکروآثروفیلیک 


مثبت و اکسیداز منقفی هستن و توانایی احیای نیترات به نیتریت رو دارن. 
محض احتیاط این چندتا باسیل گرم‌منفی غیر تخمیری رو هم حفظ کن: 
سودومونا آثروژینوزاء آسینتوباکتره موراکسللاء مایکوباکتریو کاراتارالیس» استنتروفوموناس 


مالتوفیالا و بورخولاری. 


همان‌طور که در پاسخ به سوال ۱ توضیح دادم. انتروکوک‌ها می‌توانند | ۲- کدام یک از ویژگی‌های زیر در مورد تمامی اعضای 
خانواده‌نتروباکتریاسه درست نیست؟ ( رنران‌پزئلی 
قطبی) 

EY‏ تخمیر گلوکز 

2 احیای نیترات به نیتریت 


متحرک یا غیرمتحرک باشند. 


3 هوازی بی‌هوازی اختیاری 
لا حرکت 


| 7 ۱۱۰۱ | موب‎ | 
Pe tele | & 


ملافطات 


اشریشیاکلای مهم‌ترسن میکروب pyle‏ پایّه‌ست, خوب بخون یادش بگیر, ازت سال می‌کنم آخرش. Bool‏ باسیل گرم‌منفی 
بی‌هوازی اختیاری و بدون اسپور است. فادر به تخمیر گلوکز و لاکتوزه و هم‌چنین اکسیداز منفی می‌باشد. ای‌کولای باسیل‌ها 
دارای آنتیژن 0 (سوماتیک) K‏ (کیسول) 11 (فلاژل) و پیلی P‏ هستن, این باکتری جزثی از فلور نرمال بدن است و در صورت تضعیف 
سیستم ایمنی بدن به صورت فرصت‌طلب رشد کرده و می‌تواند ایجاد بیماری کند. در محیط کشت آگار مک‌کانکی رشد 


می‌کند و هم‌چنین در محیط کشت EMB‏ (ائوزین متیلن‌بلو) جلای فلزی تولید می‌کند. ای.کلای آنتروتوکسین» سیتوتوکسین, 


اندوتوکسین دارد اما در آن نوروتوکسین وجود ندارد. 


© ۱- کدام‌یک از باکتری‌های زیر در حالت طبیعی E.coli ey‏ در cL‏ طبیعی کامپیتنت (Competent)‏ قوی نیست» PELs‏ 
کامپیتتت (Competent)‏ قوی نیست؟ (رندان‌پزی 
اسفثر ۹٩‏ -کشوری) 


Haemophilus influenza 7 


باسیل گرم‌منفی جداشده از بیماران دارای ca stew‏ و عامل بیش از ds‏ 
عفونت‌های ادراری خانم‌های جوان است. پیلی مهم‌ترین فاکتور ویرولانس و 
Bacillus subtilis 7‏ بقای باکتری در مجاری ادراری است. سویه‌های دارای کپسول (KY)‏ شایع‌ترین 
Neisseria gonorrhoae 7‏ 


Escherichia coli EW 


عامل سپتی‌سمی و مننژیست نوزادی (شایع‌ترین Sale‏ در ۱ ماه اول نوزادی 


استرپتوکوک آگالاکتیه) هستند. » گونه‌ی اشریشیاکلی را بر اساس خصوصیات 


: E.coli انواع‎ 


}© ۲- اینتیمین (intimin)‏ عاسل اتصال کدام‌یک 


رن سای روت 0 (ایکولای انتروپاتوژنیک) 70 عامل اصلی اسهال در کشورهای در 
می‌باشد؟ (پزشکی و رنران‌بزشلی شهریور؟-کشوری) ‏ حال توسعه در کودکان و نوزادان است. دوز عفونت‌زایی آن پایین است. EPEC‏ 


(EAEC) Enteroaggregative Ecoll 7‏ « دارای Slee‏ رد Attaching effacement‏ است. یعضی پس از اتصال به دیوار‌ی 
(EPEC) Enteropathogenic E.coli EW‏ ۱ ۱ 

~~ " روده باعث محو پرزها می‌شود. این باکتری از طربق سیستم ترشحیی» Tir‏ را 
(EIEC) Enteroinvasive E.coli‏ 


Ac وارد غشای انتروسیت می‌کند و پس از اتصال 117 به اینتیمین به روش‎ (ETEC) Enterotoxigenic E.coli EW 


tin polymerization‏ سبب از دست رفتن انسجام سلول و مرگ می‌شود. این 


ED‏ ۲- شابع‌ترین علت اسهال مسافرتی کدام باکتری 
است؟ (yas ohn)‏ اتفاقات باعث ایجاد ضایعات فنجانی شکل می‌شود. 
A‏ اشرشیاکلای انترونو کسینوژن 


EW‏ اشرشیا کلای وروتوکسینوژن 


ETEC AY‏ (ای‌کلای انتروتوکسیژن) 0 عامل اصلی اسهال مسافرتی 
8 شیگلا دیسانتریه 
EW‏ کمپلباکتر ژوژونی و اسهال وبایی شیر خواران در کشورهای در حال توسعه است. به وسیله‌ی 


اساسا رل | 


CF‏ (فاکتورکلونیزاسیون) به دیسواره روده‌ی باریک می‌چسبد و دو نوع توکسن 


تولید می‌کند: سم LT‏ (حساس به حرارت) مشابه سم وبا موجب فعال شدن 


آدنیلات سیکلاز و تولید CAMP‏ می‌شود. سم ST‏ گوانیلات‌سیکلاز را JS‏ 
می‌کند و ۳ تولید 50 AS‏ نتیجه‌ی هر دو ترشح مقادیر زیاد آب و سدیم 


و کلر و افزایش حرکات دودی روده و اسهال مشابه وباست. 


EHEC=STEC=VTEC‏ (ای,کسولای انتروهموراژیک Ly‏ تولید FEY | Gorn‏ سندروم همولیتیسک اورمیسک (HUS)‏ با 
شیگاتوکسین یأوروتوکسین) کدام فا نی ms ae‏ مرتبسط 
است؟ djl sy)‏ شهریور ‏ ٩۹-لشوری)‏ 
و اون یه‌ی ایجاد کننده‌ی | در بجه‌های زیر ۵ سال د ' 
معمول‌ترین سویه‌ی se‏ اسهال در بچه‌ه ای زیر J‏ ?| لا لیوبی‌ساکارید 
کشورهای بیشرفته است. دوز عفونت‌زایی پایین است (۱۰۰) و انتقال فرد ب ] 9 دما فاکتور 
Boj >‏ شیگاتو کسین به GBT‏ (گلوبوتری آسیل‌سرآمید) متصل می‌شود و جزء A‏ 
شیگاتوکسین به زیرواحد VAS‏ ریبوزوم متصل شده و از سنتز پروتئین جلوگیری 
می‌کند. علاثم عفونت به شکل کولیت خون‌ریزی دهنده (درگیری روده بزرگ)» 
اسهال خونی و دردشکمی بروز می‌کند. سندرم اورمی همولیتیک (HUS)‏ که 


با نارسایی حاد کلیه‌هاء ترومبوسیتوپنی, کم‌خونی همولیتیک و میکروآنژیوپانی 


همراه است» در صورت درمان نشدن کولیت بروز می‌کند. 
که شایع‌ترین سویه‌ی عفونت‌زای EHEC‏ سروتیپ OVOVIHY‏ است که 


وروتو کس ین تولید می‌کند و عمل توکسین آن مشابه شیگاتو کسین اسست. 


AY‏ 5156 (ای.ک ولای انترواینویزیو) © با تهاجم و تخر ب سلول‌های | GP‏ ۵- کدام‌یک از پاتوتایپ‌های اشرشیا کلای 
اپی‌تلیال کولون منجر به دیسانتری» کرامپ شکمی و وجود نوتروفیل در مدفوع عامل ایجاد اسهال خونی مشابه شیگلوزیس در انسان 
Sata.‏ ۱ است؟ (رنران‌پزشلی ارریبهشت ٩۷‏ - میان‌روره) 
(مشابه شیگلوز) می‌گردد. epee Aa‏ تفت تن 


EAEC EW ETEC Hay 


EAEC‏ (ای.کولای انترواگریگیتیو) ۳ عامل اسهال مسافرین و اسهال آبکی 
مزمن در بیماران نقص ایمنی (HIV)‏ در کشورهای در حال توسعه و توسعه‌یافته است 


هم‌چنین می‌تواند سبب تأخیر رشد در کودکان شود. اتصال باکتری به پرزهای روده‌ای 


plas -۶ 63‏ پاتوتایپ اشرشیاکلای موجب اسهال 
مزمن و تأخیر رشد در کودکان می‌شود؟ (رنران‌پزلی 
و Lay Pp, Lay‏ آزر ۹۸ مین‌روره یکشوری) 

ETEC وب‎ EHEC BAY 
EIEC EW EAEC ارت‎ 


به کمک فاکتور چسبندگی (aggregative)‏ 4 صورت»0::61 stacked‏ (آجر چیده شده) 


موجب کوتاه‌شدن پرزهای روده و کاهش جذب آب و املاح معدنی می‌شود. 
نکته‌ی جا لب اینجاست که این با این همه بدبختی که به روز بدن ما میاره 
دارد توی روده به خوبی و خوشی به عنوان فلور زندگی می‌کند! ای‌کلای فلور 


نرمال علوم‌اه‌ست. 


REET | 
ما هلک‎ | ce 


گفتیم dy‏ سروتایپ‌های اشریشیاکلی موجب بیماری می‌شونده برخی 
دیگر هم بی‌آزارند و فلور نرمال روده می‌باشند ولی هرگز جزء پروبیوتیک‌های 
انسانی محسوب نمی‌شوند. 

EY‏ اینم یه جدول مروری که اشریشیاکلی هلو بپر تو گلو بشه واست! 


انواع اسریشیا SYS‏ انتر یک 


Verotoxin ۰۱‏ : سویه 


Oj57:H7 
۲.توکسین شیگا : ممانعت‎ 
از ساخت پروتئیی‎ 


(سم شیگاء لیزوژنیک 


شایع‌ترین سویه‌ی 
عفونت‌زا: سروتیپ 
O157:H7‏ 


عامل اسهال 
۱ اسهال آبکی ] در نوزادان + 
غیرخونی مسافران 
(شایع‌ترین) 

تخریب پرزهای 


روده‌ی باریک 


LT: ۸۸‏ 
(واکنش متقاطع با سم 
وبا ) 


ST : f 0۳ ۲ 


Attaching مکانیسم‎ 


Effecting‏ و ایجاد ضایعات 


A همولایزین‎ 
Invasive .¥ 


تهاجم به روده بزرگ 


Aggrte- ۵ 


gative 


توکسین PET‏ و EAST‏ 
*: ساکن روده‌ی بزرگ (بقیه ساکن روده‌ی باریک) 


گزینه‌های الف» ج, د گزاره‌های صحیح می‌باشند ولی عامل سندرم همولیتیک 
ای.کلای انتروهموراژیک (EHEC)‏ می‌باشد. 


۷- کدام میکروارگانیسم زیر جرو پروبیوتیک‌های 


انسانی محسوب نمی‌شود؟ (رنران‌پژشلی اسفنر 
۰ -شوری) 

Bifidobacterium longum 27 

Escherichia coli 7 

Saccharomyces bouldardii 

Lactobacillus plantarum ZEW 


plas -۸‏ یک از موارد زیر در ارتباط با اشریشیاکولی 
BLE‏ است؟ (old jy)‏ قطبی) 

Cita در کنار استرپتوکوک گروه 8 از عوامل‎ ED 
در نوزادان است.‎ 

اشریشیا کولی انتروتو کسینوژن عامل سندرم اورمی 
همولیتیک است. 

IT‏ شایع ترین عامل عفونت‌های ادراری است. 

EW‏ شایع ترین Yule‏ عفونت‌های بیمارستانی است. 


(+ ۷ | سس‎ 
mika es 2 


4- کدام یسک از ویروتایپ‌های اشر یشیاکلای از 
طریق فرایند attachment/effacement‏ »> 
تخریب میکرووبلی‌های روده و ایجاد اسهال آبکی 


می‌گردد؟ (رلران‌پزشلی ‏ فطبی) 
ETEC EPEC 3 ۲۸۲6 MEW EHEC‏ 


۰- در یک مهد کودک از مدفوع خونی ۸ کودک 
۳ نا ۵ ساله سوبه 0۱۵۷۷۷ اشریشیاکلی جدا 
شده‌است. این کودکان در معمرض خطر ابتلا به 
کدام‌یک از بیماری‌های زیسر می‌باشند؟ (رنران‌پزشلی 
آبان ۱۴۰- میان‌روره یکشوری) 

FT‏ سندرم اورمی همولایتیک 

2 برتولیسم کودکان 

سنگ‌های کلیوی 

8 مدفوع آب برنجی 


۱- مکانیسم Jat‏ توکسین LT‏ اشریشیاکلی, شبیه 
به توکسین کدام باکتضری است؟ DENI)‏ 
اسفنر ۴۰۰ -کشوری) 

Corynebacterium diphteriae 

Vibrio cholrea 7 
Shigella dysentriae Hay 


Pseudomonas aereuginosa 7 


۲- طبقه‌بندی گونه‌ی اشریشیاکلی به سروگروپ و 
سروتایپ‌های مختلف بر چه‌اساسی می‌باشد؟ pole)‏ 
آبان “IP‏ میانروره یکشوری) 

FY‏ خصوصیات کشت باکتری 

ET‏ خصوصیات آنتی‌ژنیک باکتری 

8 خصوصیات مورفولوژیک باکتری 

EM‏ خصوصیات علائم پاتولوژیک ایجاد شده توسط باکتری 


plas -۳‏ عبارت زیر از خصوصیات اشریشیاکلی 
انتروباتوژن (EPEC)‏ محسوب می‌شود؟ (رنران‌پزلی 
فررار “IP‏ میان‌روره یکشوری) 

الا اگزوتوکسین حساس به حرارت تولید می‌کند. 
لت خاصیت تهاجمی به سلول اپیتلیال مخاط روده دارد. 


8 باعث ایجاد ضایعات فنجانی شکل می‌شود. 
HE‏ عامل مهم اسهال مسافرتی است. 


۴- اشریشیاکلی 0۱۵۷:۷۷ در کدام پاتوتایپ زیر 
قرار دارد؟ Sis)‏ شهریور »1۴- iS‏ 5( 
EPEC EW EHEC 27‏ 
EEC EE ETEC Ha‏ 


تخریب پرزهای روده‌ی 
باریک و ایجاد ضایعات 


Attach = مکانیسم‎ 
ing Effecting 


۱. عوارض خارج 
روده‌ای 
lS ¥‏ 
کلیوی 


۴ سندروم 


Verotoxin ۰‏ و 


توکسین شیگا 
آنتروهموراژیک ۳ همولیتیک اورمیک 
pals.‏ 
ای.کلای (HUS)‏ 
سویه‌ی عفونت‌زا: 
۴ ترومبوسیتوپنی» 
کم‌خونی همولیتیک 
و میکروآتژیوپاتی 
۵ کولیت هموراژ 


۶ اسهال خونی 


O157H7 سروتیپ‎ 


alice LT همان‌ط ور که در پاسخ سوال ۳ توضیح داده شد سم‎ A 


کلراتوکسین ویبریوکل را (Lig)‏ می‌باشد. 


A‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۱ گفته AS‏ طبقه‌بندی گونه‌ی اشریشیاکلی 


به سروگروپ و سروتایپ‌های مختلف بر اساس خصوصیات آنتی‌زنیک آن‌ها 


ایجاد ضایسات فنجانی شکل از خصوصیات bl ge EPEC‏ توضیح 


A‏ همان ط ور که در سوال ۴ گفته‌شد شایع‌ترین سویه‌ی عفونت‌زای 


60 سروتیپ 0157117 است. 


pe سیب‎ ۱2۱ 


کات پرگرار 
کات پرگرار Mat pl‏ 


سروتایپ KI‏ رر joy‏ منثزیت نوزاری نقش ارد. (۳) 
60 عامل اسهال نوزاران/ پیماری‌زایی با مکانیسم 110660601 /Attaching‏ اینتیمین عامل اتسال 


)۷( به روره است و باعث ازیین رفتن ویلی‌های روره هی‌شور.‎ OT 


60 عامل اسیال وبایی شبرفوران و سافران/ تولیر توگسین LT‏ عمللرر مشابه با سم وبا (Il)‏ 
(EHEC (STEC‏ عامل ۱. سنرروخ Gaga‏ اورمک (HUS)‏ + کولیت هموراژٌیک ۳. اسهال فونی/ 
تولیر یلا (ورواتولسی نکه از سافت پروتئین ممانعت می‌کند.! شایع‌ترین سویه: 0157117 (۲۳) 
60 تشابه فنوتیپی و پاتوژئز با شا (۴) 

6 اسهال مزمن و تافیر رشر د رگورگان (۳) 


CQ‏ ۱- از نمونه ادرار Sag lens‏ باسیل گرم‌منفی جدا 
شده که در سطح محیط آگار خوندار Swarming‏ ایجاد 
کرده است. احتمالا کدام‌یک از باکتری‌های زیر عامل 
عفونت می‌باشند؟ (رنران‌پزُلی اسفند؟؟>کشوری) 

A‏ اشرشیا GS‏ ات پروتنوس میرابیلیس 

8 کلبسیلا پنومونیه 2 سراشیا مارسسنس 


63 ۲-عامل سپتی‌سمی نوزادان در بخش‌های NICU‏ 
کدام‌یک از میکروب‌های زیر می‌باشد؟ (رنران‌پزئلی 
ری - میا‌روره یکشوری) 

Klebsiella pneumonia 7 

Campylobacter jejune 7 


Clostridium perfringenes Hay 
Shigella flexneri 7 


plas -۳ 2(‏ گونه‌ی کلبسیلا عامل اتروفی پیش‌رونده 
همراه با بوی بد مخاط بینی است؟ (رنرانپزشٌلی فررار۱۴) 
Krhinoscleromatis Bay ۵‏ 


K.oxytoca ay 


K.pneumoniae EW 


۴- کدام‌یک از باکتری‌های زیر در تشکیل سنگ‌های 
مجاری ادراری دخالت دارد؟ (fp)‏ قطبی) 

ال پروتئوس میرابیلیس 

سیتروباکتر فروندی 

اشرشیاکلی 

iw شیگلا‎ 8 


۵- کدام‌یک از باکتری‌های زیر مقادیر زیادی آنزیم 


اوره آز تولید می کند؟ gly)‏ شهریور ۴۰۰ -کشوری) 
FY‏ سالمونلا 
7 نیگلا 


تغرار سوالات در آزمون‌های رو سال pS)‏ 


PU‏ هنشت 


3 پروتدوس باسیل گرم‌منفی پلی‌صورف شدیداًمتحرک است. حرکت 
فعالانه‌ی باکتری به پدیده‌ی خزیدن (swarming)‏ مصروف است و در تهاجم 
باکتری به مجاری ادراری موثر است. گونه‌های پروتشوس اوره‌آز تولید می‌کنند 
و از طریق آن موجب هیدرولیز سریع اوره و آزادسازی آمونیاک می‌شوند. بنابراین 
در عفونت‌های پروشوس ادرار قلیایی و مستعد تشکیل سنگ می‌گردد. ارگانیسم 
باپنی‌سیلین G‏ مهار می‌شود. 


FY‏ کلبسیلاپنومونیه در مدفوع و دستگاه تنفسی 20 افراد طبیعی حضور دارد و 
عامل ZV‏ پنومونی‌های باکتریال تیپیک و سپتی سمی نوزادان در بخش NICU‏ 
است. گونه‌های مختلف کلبسیلا (وارد سلول نمی‌شود) باعث عفونت‌های 
اکتسابی از بیمارستان, بیماری مزمن اولسراتیو تناسلی و رینواسکلروما می‌شوند. 
درمان bail‏ آن آمپی‌سیلین يا تتراسایکلین و یا امی‌پنم است. 

7 جنس کلبسیلا چهار گونه‌ی بیماری‌زا دارد؛ کلبسیلا پنومونیه» کلبسیلا 
اوکسی‌توکاه کلبسیلا اوزونه» کلبسیللا رینواسکلروماتیس. از بیین این چهار گونه 
کلیسیللا اوزونه عامل اتروفی پیش‌رونده بوده که با بوی Ly‏ مخاط بینی همراه است. 


همان‌طور که در پاسخ سوال ۱ گفته شد پروتشوس میرابیلیس در تشکیل 


سنگ‌های مجاری ادراری دخالت دارد. 


AS پروتشوس باکتری‌ای است‎ Ad سوال ۱ گفته‎ Gul همان‌طور که در‎ A 


مقادیر orb;‏ آنزیم آوره آز تولید می‌کند. 


شیگلا باسیل گرم‌منفی بی‌حرکت و بی‌هوازی اختیاری است و به ۴ گونه تقسیم می‌شود: شسیگلا دیسانتریه, فلکسنری» بویدی» 
اشیای آلوده منتقل می‌شود. هم‌چنین دوز عفونی کننده‌ی پایینی دارد یعضی میزان کمی از باکتری می‌تواند بیماری ایجاد کند 


و به سرعت شیوع پیدا کند. 


A‏ از بین گونه‌های شیگلا فقط شیگلا سونثی قادر به تخمیر لاکتوز 
است. همه قادر به ایجاد دیسانتری باسیلی هستند؛ اما در گونه‌ی دیسانتریه, 
اسهال خونی از همه شدیدتر است. گونه‌ی فلکسنری در کشورهای در حال 
توسعه از جمله ایران گونه‌ی غالب است. عفونت شیگلا محدود به دستگاه 
گوارش است و به اسید مده مقاوم است و عفونت به خون نادر است. پس 


برای تشسخیص آن از آزمای ش Stool Culture‏ استفاده می‌کنیم. 


ils AY‏ پاتلوژیک مهم شیگلوز تهاجم باکتری به اپی‌تلیوم مخاط است 
و به ندرت باکترمی می‌دهد. این باکتری از طریق القای اندوسیتوز و فرار از 
واکوئل‌ها در سیتوپلاسم سلول‌های اپی‌تلی ال تکثیر یافته و منتشر می‌گردد. 
میکروآبسه‌ها در دیواره‌ی روده‌ی بزرگ و py thl‏ انتهایی منجر به نکروز مخاطه 
زخم و خون‌ریزی و تشکیل غشای کاذب بر روی زخم‌ها می‌شود. شیگا توکسین 
که فقط توسط گونه‌ی دیسانتری تولید می‌شود به‌وسیله‌ی کروموزوم کدگذاری 
می‌شود و با غیرفعال کردن زیر واحد VAS FRNA‏ ریبوزومی از زیرواحد ۶۰5 از 
اتصال آمینواستیل (RNA‏ ممانمت می‌کند و سنتز پروتئین را در سلول میزبان 


7 انسان» مخزن و ناقل شیگلاست و به وسیله‌ی food, feces, fingers,) Of‏ 
(flies, fomites‏ منتفل می‌شود. 

دردهای پیچشی در ناحیه‌ی زیر شکم همراه با زورییج و وجود مقادیر فراوان 
چرک نوتروفیل و Sp dS‏ قرمز در مدفوع اسهالی و تب از علائم عفونت با 
شیگلا دیسانتر ی است. 


5 ۱- در کدام‌یک از موارد زیر, کشت خون 
فاقد ارزش است؟ (پزشکی اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 
نیسریا مننژیتیدیس 

Ey‏ شیگلا د یسانتریه 


ET‏ بروسلا سویس 


© ۲- در سورد plas shiga toxin‏ گزینه‌ی زیر 
صحیسح است؟ (پزشلی اسفنر ۹9- مشتر ککشوری) 
لت با اتصال به واحد 5 ۴۰ ریبوزوم اثر خود را 
اعسال می‌کند. 

تسام گونه‌های shigella‏ قادر به تولید OF‏ 
می‌باش‌ند. 

52 با نعال کردن آدنیلات سیکلاز اثر خود را 
اعسال Sige‏ 

bis EW‏ سویه‌های 50۷560۸۲1۵ قادر به تولید 
of‏ می‌باشند. 


(8) ۳- عامل احتمالی اسهال کودکی ۵ ساله که با 


تب PAY‏ درجه‌ی سانتی‌گراد. درد شدید زیر شکم و با 
اسهال آبکی شروع شده و به اسهال خونی منجر گردیده 
است کدام‌یک از باکتری‌های زیر است؟ YOM)‏ 
(A xs‏ 

By hb 2 

لت انتر نو کسیژنیک ای SIS‏ 

کلبسیلا اکسی‌توکا 

8 سالمونلا تایفی 


۲ ۲ ۱ | ون‎ 
16 ۱05 ie| a 


| 


CH ECS it‏ . اما 


(63 ۴- مکانیزم عمل توکسین کدام‌یک از سویه‌های 
اشرشیاکلای ایجاد کننده‌ی اسهال, مشابه توکسین 
ob ols) Saal IS yyy‏ قطبی) 

ED‏ انتروپاتوژنیک 

2 انتروتوکسیژنیک 

8 انترواینویزیو 
EN‏ اننرو گر یگیتیو 


۵- دلیل شیوع سریع بیساری شیگلوز در One‏ 
اف راد حساس کدام گزینه است؟ Hye ty)‏ 
شهریو.۱۴۰۰ -لشوری) 

لت تنوع مخازن آلودگی در محیط 

EE‏ حضور فراوان ناقلین باکتری در جامعه 

8 وجود میزبان مهره‌دار 


الا پایین بودن دوز عفونی باکتری 


۶- برای تشخیص آزمایشگاهی شیگلوزیس کدام یک 
از آزمایش‌های زیر را پیشنهاد می‌کنید؟ fy)‏ اسفثر 
99 مشتر ککشوری) 

Blood culture 27 

Urine culture EW 

Stool culture Hay 


Bone marrow culture 7 


۷- توکسین کدام یک از گونه‌های باکتریای زیر 


می‌تواند به صورت نوروتوکسین عمل می‌کند؟ hip)‏ 
اسفثر»»۱۴->کشوری) 

2 شیگلا دیسانتریه 

۳ پسودوموناس آثروژینوزا 

3 ویبریو کلره 


AY‏ شیگلا یه سمی دارد به اسم شیگا توکسین, منتها مکانیسم اصلی بیماری زاییش 
از طریق تهاجم به مخاطه. ژن این توکسین از طریسق باکتریوفاژ لیزوژنیک به 12.601 
منتقل میشه. ای‌کلای دارای این ژن رو مش می‌گیم STEC Ly EHEC‏ این نوع 
ای‌کلای شیگاتوکسین تولید می‌کند که هم سیتوتوکسین و هم نوروتوکسین هست و 
از طریق فعال کردن آدنیلات سیکلاز ایجاد اسپهال می‌کند. 

اگر عفونت شدید باشه روی ۷5( اثر میذاره و Cel‏ مننژیت کم | می‌شود. 


سندروم رایتر از عوارض عفونت باکتری شیگلادیسانتری است. 


A‏ همان‌ط ور که در توضیحات ابتدای مبحث اشاره شده شسیگلا دوز 
عفونی‌کننده‌ی پایینی دارد که باعث شیوع سریع بیماری شیگلوز در بین افراد 


حساس می‌شود. 


۰ دوز عفونی پایین 
« علت بیماری: هجوم باکتری به اپیتلیوم 
شیگلا » شیگاتو کسین نقش بیماری‌زایی ندارد ولی با ورود به سلول 


می‌تواند پروتئین سازی را متوقف کند. 


ه تشخیص: آزمايش کشت مدفوع 


همان‌طور که در پاسخ سوال ۱ گفته شد برای تشخیص شیگلوزیس از 


آزمایش Stool culture‏ استفاده می‌کنیم. 


A‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۴ گفته شد شیگا توکسین هم خاصیت 


نوروتوکسینی و هم خاصیت انتروتو کسینی دارد. 


سالمونلا, باسیل گرم‌منفی بی‌هسوازی اختیساری متحرک (جسز گالیناروم) ace‏ 
سالمونلاتیفی Lys‏ گونه‌ی سالمونلایی است که فقط مخزن انسانی دارد و از 
طریق خوردن آب آلوده منتقل می‌شود. بقیه‌ی گونه‌ها مخزن عفونت ماکیان 
و خوک‌ها و جوندگان و گاوها هستند. ارگانیسم اغلب از راه دهان انتقال پینا 
می‌کند. سالمونلاها سه بیماری مهم ایجاد می‌کنند: سپتی‌سمی, گاستروانتریت, 


تب روده (تب تیفوئید یا حصبه) 


7 بیماری‌های Job‏ از سالمونلا: 

8 سپتی‌سمی O‏ توسط سالمونلا کلراسوئیس و گاهاً سالمونلاتیفی و BA‏ 
ایجاد می‌شود. کشت خون مثبت است و تظاهرات روده‌ای وجود ندارد و احتمال 
بروز آن در افراد با نقص ایمنی بیشتر است. 

کاس تروانتریت OP‏ شایع‌ترین Ol, alls‏ عفونت سالمونلایی است که علائم 
آن FALE‏ ساعت بعد بروز می‌کند (تهوع- استفراغ- اسهال غیرخونی) کشت 
مدفوع بلافاصله مثبت می‌شسود. 

& تب روده (تب تیفوئید یا حصبه) 7" مهم‌ترین پاتوژن در Lex‏ این بیماری 
سالمونلا تیفی است. تب تیفویید سالمونلایی می‌تونه حالت ناقلی داشته باشه 
orl,‏ باشه تب روده برخلاف تب مالت از طریق تماس فرد به فرد منتقل 
می‌شود. تب مالت رو جلوتر می‌خونیم. برای تشخیص تب روده از تست ویدال 


استفاده می‌شوا د. 


TY‏ سالمونلا خورده شده به رود‌ی کوچک می‌رسد و وارد لنفاتیک‌ها و 
جریان خون می‌شود. این ارگانیسم یک باکتریمی موقت ایجاد می‌کند و 
سپس در کبد و طحال و منزاستخوان در داخل ماکروفاژها تکثیر می‌یابد. علائم 
به شکل هپاتواسپلنومگالی, هپاتیت موقت و نقاط قرمز رنگ روی شکم Rose)‏ 
0۱ دیده می‌شود. در صورت PLE‏ درمان به خون‌ریزی و سوراخ شدن روده و 
پریتونیت و خطر بالای مرگ می‌انجامد. در یک تا پنج درصد از بیماران پس 
از بیماری» کیسه‌ی صفرا هم‌چنان مخزن آلودگی است. 


(63 ۱- عامل بیساری حصبه کدام باکتسری 
است؟(رثران‌پزشکی اسفنر ۹۷- هشتر ک کشوری) 
FED‏ سالمونلا id‏ 

82 سالمونلا پاراتیفی 

| شیگلا سونئی 

28 شیکلا قلکستری 


& ۲- باکتریمی مرتبط با عفونت دستگاه گوارش 
Lye‏ توسط کدام‌یک از باکتری‌های زیر رخ 
می‌دهد؟ (رنران‌پزگلی ری -۹٩‏ مبان‌روره یکشوری) 
By‏ شیگلا بویدی 

ET‏ کمپیلوباکتر ژژونی 


IT‏ ویبریو پاراهمولیتیکوس 


© ۲- آزماییش کشت خون را برای جداسازی 
عامل عفونت در Supls‏ از بیماری‌های زیر 


توصیسه می‌کنید؟ Lj)‏ فطبی) 
22 شیگلوزیس 

3 پرتوسیس 

53 دینتری 

EW‏ تیفوئید 


۴- تمام باکتری‌های زیر قادر به داخل شدن در سلول و 
انتقال از سلولی به سلول دیگر (بطور مستقیم) می‌باشند. 
ه‌جز: (رنرا‌پزشیآبان ۴۰|-میان‌روره یگشوری) 

Entroinvasive E.coil 7 

Listeria monocytogenes Ee¥ 


Salmonella Typhi 7 
Shigella dysenteriae EW 


۵- هر یک از باکتری‌های زیر فقط در انسان وجود دارند 
و از انسان منتقل می‌شوند به غیر از: (ibd gl)‏ 
EY‏ استافیل وکوک ساپروفیتیکوس 

823 سالمونلا انتریتیدٍیس 

3 شیگلا فلکسنری 

8 کورینه باکتریوم دیفتریه 


EERE 
Lr انشا‎ et 


AY‏ شیگلا و کورینه‌باکتریومدیفتریا اصلا باکتریمی نمی‌دن که بخوایسم 
کشت خون رو برای جداسازی عامل عفونت انجام بدیم. اما تیفوئید باکتریمی 
ایجاد می‌کند. 

برای تشخیص بیماری ناشی از سالمونلاه تست‌های سرولوژیک و کشت کاربرد 
دارد: کشت خون و مفز استخوان در هفته‌ی «Jol‏ کشت ادرار در هفته‌ی دوم و کشت 
مدفوع در هفته‌ی سوم مثبت می‌شود. تست سرولوژیک Anti-o Cute‏ نشان 
دهنده‌ی عفونت فعال, Anti-H‏ نشان دهنده‌ی عفونت قبلی مزمن و Anti-Vi‏ 
نمایانگر ناقل سالم است. 

کم اف راد با هموگلوبین نامتجانس (S/s)‏ شانس Wal‏ به عفونت سالمونلایی را 
دارند. یکی از عوامل مهم ابتلا به استئومیلیت در کودکان مبتلا به آنمی داسی 
شکل سالمونلا است. 


شیگلا و لیستریا و ای.کلای قادر به داخل شدن در سلول و انتقال از 
سلولی به سلول دیگر (بطور مستقیم) می‌باشند. 
by‏ سالمونلا رو مرور کنیم: 

۱. انتروکولیت 

(شایع‌ترین فرم 


سالمونلوزیس) 


« راش‌های Rose spot‏ روی توراکس | محیط کشت 
» بزرگی طحال 


۲ سپتی‌سمی ۲ 
0 مخزن الودگی پایدار: کیسه صفرا 


۳1 نب روده 


(حصبه) 


همان‌طور که در ابتدای مبحث اشاره کردیم سالمونلاتیفی LAS‏ گونه‌ی 
سالمونلایی است که فقط مخزن انسانی دارد. 


یریسینا کوکوباسیل گرم‌منفی غیرمتحرک است. البشه یرسینیا انتروکولیتیکا و سودوتوبرکلوز در دمای ۲۵ درجه متحرک می‌شوند. 
یرسینیا پستیس عامل طاعون می‌باشد که از بلایای قرون وسطی بوده و هنوز هم به «مرگ سیاه» مصروف است. یریسینیا 
پستیس از طریق گزش SF‏ اقل» خوردن گوشت dg‏ دست‌کاری حیوان آلوده و تفس قطرات تنفسی شخص مبتلا انتقال 


می‌یابد و ۳ فرم عفونت ایجاد می‌کند: ppb‏ خیارکی» فرم تنفسی» فرم سپتی‌سمیک. 


62 ۱- کدام‌یک از باکتری‌های زیر باعسث 
ایجاد آپاندیسیت GIS‏ می‌شود؟ (رندان‌پزشلی 
ری -۹٩‏ میان‌روره‌ یکشوری) 

لت ویبریو کلره 

2 اشریشیا کلی 

8 برسینیا انتروکولیتیکا 


[ از cla Shy‏ بیماری‌زای یرسینياء مقاومت آن در برابر تخریب فاگوسیتی به کمک 
فاکتورهای ترشحی سیستم ترشحی تیپ ۳ است. دو فاکتور ویرولانس به وسیله‌ی پلاسمید 
به یرسینیاپستیس (عامل طاعون) منتقل می‌شوند: ۱- فاکتور فعال‌کننده‌ی پلاسمینوژن 
۲- کپسول تشکیل شده از واحدهای پروتئینی فراکسیون یک. تمام عفونت‌های این جنس 
زئونوز بوده و انسان به صورت تصادفی مبتلا می‌شود. یریسینا انترو کولیتیکا عامل انتروکولیت 
و شایع‌ترین cle‏ سودوآپاندیسیت کودکان است. عفونت به دنبال خوردن گوشت و شیر 
آلوده رخ می‌دهد. هم‌چنین موجب باکتریمی وابسته به انتقال خون می‌گردد. (به دلیل وجود 
خاصیت (Cold enrichment‏ 

& ۲- بیماری طاعون توسط کدام باکتری واز طریق | للم یریسینیا پستیس عامل طاعون از طریق گزش SS‏ ناقل, خوردن گوشت 
ps‏ نقل به ola‏ مت م9۵ اجک ay [ARM‏ دست‌کاری حیوان آلوده و تتفس قط رات تتفسی شخص JAD ge‏ 


فد تب ده نزن 
(pit ‘am kee‏ می‌یابد و ۲ فرم عفونت ایجاد می‌کند: 
ED‏ برسینیا پستیس و SS‏ 


23 بورلیا پرسیکا و کنه 8 فرم خیارکی با تورم غدد لنفاوی همراه است و در صورت عدم درمان به 
AE‏ برسینیا انتروکولیتیکا و پشه باکتریمی و مننژیت و انعقاد منتشر داخل‌رگی می‌انجامد. 


MEM‏ برسینیا سودوتوبر کلوزیس و شپش # فرم تنفسی که خطرناک‌ترین نوع است و موجب خفگی» سیانوز و مرگ 
می‌گردد. در اپیدمی‌ه ای طاعون سیاه از طریق تنفسی منتقل می‌شود. 
برای پروفیلاکسی dw‏ از تماس با فرد آلوده از آنتی‌بیوتیک داکسی سایکلین 
استفاده می‌کنیم. 

یریسینیا پستیس ابزار مناسبی جهت تهیه‌ی سلاح بیولوژیکه. 

& ۳- کدام جنس باکتری قادربه آلوده نمردن Joel‏ برسینیا قادر است آب و غذایی را در دمای ۴ درجه‌ی سانتی‌گراد آلوده کند. 
موادغذایی در دمای ۴ درجه سانتی‌گراد می‌باشد؟ hp)‏ 
آبان Io‏ میانروره یکشوری) 


طاعون : خیارکی (شایع تریناسپتی‌سمی 


تنفسی و پنومونی (کشنده‌ترین) 
Liew‏ آترکولیتیکا eit‏ کاذب کودکان   [‏ - | 
ee ee ee‏ 
پاستورلامولتی سینا_| تال به اسان توسط گازگرفنگی | - | 


y ۴ 2‏ 4< 4 
ب#عری‌خی ira]‏ 
همان‌طور که در ابتدای مبحث اشاره کردیم asaya ys‏ بااسیل ‏ | ۶ بمار ۵۰سالهمبلاب uy)‏ حاد بع از دریافت دو 


گرم منفی بوده و حرکتش در ۳۷ درجه منفی و در ۲۵ درجه مثبت می‌شود. کیسه خون دچار تب و لرز میگردد. در کشت نمونه خون 
بر روی محیط‌های AST‏ خون دار و مک SIS‏ باسیل 


گرم منفی جدا می‌گردد. تست‌های اکسیداز و حرکت 
باکتری در ۳۷ درجه منفی و حرکت در ۲۵ درجه مثبت 


می‌شود. plas‏ یک از گونه‌های باکتریایی زیر در ایجاد 
عفونت نقش دارد؟ os)‏ اسفنر ۱۴۰۰ -کشوری) 

یرسینیا انتروکولیتیکا 

8 لیستریا مونوسیتوژنز 

8 پسودوموناس آثروژینوزا 

EW‏ آسینتوباکتر 


0 هبفث تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال افیر ملافظات 


سس | ۰ ع »«. 


باکتری‌ها عضو خانواده‌ی سودوموناس, همگی پاتوژن‌هایی فرصت‌طلب هستند. 

زندگی‌نامه‌ی سودوموناس آتروژین وزا ۳ باسیل گرم‌منفی دارای فلاژل و متحرک» اکسیداز مثبت و فاقد قدرت تخمیر قندهاست. 
دارای عوامل بیماری‌زایی te‏ کپسول, پیلی, اندوتوکسین» گلیکوکالیکس و اگزوتو کسین و انواع آنزيم‌ها می‌باشد. انتقال انسان 
es‏ اسان خارده در اضر طبیسی ceil cd lane‏ نننارد اسا در سوختگی, تروضا تقص آیشتی و سایر lily‏ کته باعدهه آمسیب پوسخ 
می‌شوند» می‌تواند بیماری‌زا باشد. بیماری‌هایی که ایجاد می‌کند شامل عفونت پوست و سوختگی و فولیکولیت و استئوکندریت» 


اوتیت بدخیم گوش خارجی (به خصوص در افراد مبتلا به دیابت و همچنین در شناگران» عفونت چشم» پنومونی (در مبتلایان 
به فیبروز کیستیک)» باکتریمی می‌باشد و نیز شایع‌ترین عامل عفونت بیمارستانی (عفونت ادراری ناشی از مصرف طولانی مدت 


کاتترهای ادرار (s‏ انشته: 


Sy‏ با تولید آنزیم الاستار موجب تخریب بافت میزبان و ضایعات خون‌ریزک | EQ‏ ۱- کدام فاکتو بیماریزایی سودوموناس آثروژینوز 
دهنده و چرکی (Actimagangrenosum)‏ و آسیب پارانشیم ریه می‌شود. در برابر سبب تولید سوپر اکسید. هیدروژن پراکسید و افزایش 
آزادسازی ینترلوکین ۸ می‌شود؟ (رنرانبزشلی و Hai,‏ 


| فرور۹۸-مین‌روره یکشوری) 
duo‏ سودومونایی )\ ندارد. اغلب در عفونت‌های بیمارستانی مطرح می‌شود و کلونی By‏ تاش 


اغلب آنتی‌بیوتیک‌ها مقاوم است اما تاب تحمل آمینوگلیکوزیدها و پنی‌سیلین‌های 


موکوئید با پیگمان سبز-آبی دارد؛ بوی به شدت وحشتناکی هم متساعد می‌کند! ] AS SUM‏ 


الاستاز 
۳ اگزو آنزیم 5 


علت رنگ سبز فلورسنت سودوموناس آثروژنیوزا رنگدانه‌ی پیووردین است. علت رنگ 
آبی کلنی‌ها هم پیوسیانین است. پیوسیانین باعث آسیب بافتی از طریق رادیکال‌های 
سمی اکسیژن تولید سوپراکسید, هیدروژن پراکسید و تحریک آزادسازی AIL‏ و 
کموتاکسی نوتروفیل‌ها می‌شود. در سپتی‌سمی این باکتری غالبا نکروز خون‌ریزی 
دهنده‌ی پوست ایجاد می‌شود که اصطلاحاً اکتیما گانگرنوزوم می‌گویند. 


بادث باشه مهم‌تریسن و شایع‌ترین عامل عفونت‌های زخم سوختگی 
(burn wounds)‏ سودوموناسه! 

[ الرژینات یک پلی‌ساکارید موکوئید است که با ایجاد بیوفیلم و کپسول در سطح 
باکتری سودوموناس آن را از فاگوسیتوز و آنتی‌بیوتیک‌ها حفظ می‌کند. ژن‌هایی که تولید این 
کپسول را کنترل می‌کنند در شرایط خاص مثل ابتلا به سیستیک‌فیبروزیس و عفونت‌های 
مزمن تنفسی فعال می‌شوند و موجب استقرار طولانی‌مدت عفونت ریوی و AS‏ باکتری 
می‌گردد. اگزوآنزیم‌های 5 و T‏ با ورود به سلول‌های یوکاریوتی از طریق سیستم ترشحی 
تیپ ۳ باعث بازآرایی اکتین و تخریب و نکروز بافتی می‌شوند. 

سودومونانس یک باکتری ساده زیست بوده و در محیط های کشت EMB‏ و 
مس فانگسی بسه واحشی tidy‏ می dell‏ 

کع اگزوتوکسین A‏ سودوموناس آثروژین وزا مانند توکسی و دیفتری با مهار کردن 
YEF‏ سنتز پروتئین را مختل می‌کند و باعث نک روز بافتی در زخم سوختگی» 
آسیب قرنیه و سیب بافتی در عفونت‌های تنفسی می‌شود. 

SEY‏ بورخولدریامالشی از خاننواده سودوموناس است و عامل بیماری 00675هاع یا 
مشمشه و 7161100055 است که بین قاطر, اسب و EVI‏ و انسان مشترک است 
پس یک بیماری زئونوزه. 

کت کمپلکس بولخولارب | سپاسیا در افراد Ay Wage‏ سیستیک فیبروزیس اهمیست 
ویژه‌ای دارد و شایع‌ترین علت عفونت تنفسی در آن‌ها است. 

BY‏ این هم یک جدول خفن که باهاش هم جواب این سوالو بدی» هم 


مروری بر سودوموناس آتروژیننوزا ASL‏ 


سودوموناس آثروژینوزا 


۱. کپسول آلژیناتی تولید کننده‌ی کلنی موکوئیدی 


۱ و 7 -> اختلال در سیتواسکلت سلول 


UY‏ — فسفولیپاز سیتوتوکسیته ( تخریب غشا) 


۳ اگزوتوکسین ۸ = مشابه توکسین دیفتری 


LAS B + Ecthyma Gangrenosum y LAS ۴ 


۵ پیوسیانین(یجاد فرم‌های سمی اکسیژن) 


افراد دچار ضعف ایمنی و افراد مبتلا dy‏ سیستي 


وز 


پاتوژن فرصت طلب آلوده کننده افرادی که دچار سوختگی شده اند. 


© ۲- کدام‌یک از باکتری‌های زیر بعنوان شایع‌ترین 
Yale‏ عفونت‌های زخم سوخنگی (burn wounds)‏ 
محسوب می‌شود؟ (رثران) کی قطبی) 

EA‏ انتروباکتر کلوآکه 

Ke‏ سودوموناس آثروژینوزا 

MM‏ اشرشیا کلی 

MEM‏ استافیل و کو کوس اپی‌در میدیس 


Supls -۲ ED‏ از سوارد زیر در اگزوپلی‌ساکارید 
پسودوموناس دیسده می‌شوند؟ (پزشلی -۹٩ phil‏ 
کشوری) 

7 پلی‌سولفات 

7 الاستاز 

آلژینات 

8 بلی‌پپتید 


ED‏ ۴- بورخولدریا مالشی عامل کدام بیساری 
زیر می‌باشد؟(پزشلی ری ۹- میان‌روره یکشوری) 
ED‏ ویتمور 23 جانسونی 
3 تب EE Sly‏ گلاندرز 


۵-|گزوتو کسین SLA‏ عوامل مهم ویرولانس کدام باکتری 
است؟ pj)‏ فررار »۱۴۰- میار)رورهگشوری) 


A‏ پسودوموناس آثروژینوزا 


ET‏ کورینه باکتریوم دیفتریه 
8 هلیکو باکتر پیلوری 
8 لیستریا مونوسیتوژنز 


۶- عامل Gey‏ گوش شناگران کدام SY‏ 
اسث؟ (رنرانپزگلی آزر ٩۷‏ میان‌روره‌ی بکشوری) 


A‏ بررخولدریا سپاسیا 
EV‏ سودوموناس آنروژینوزا 
8 بور خولدریا سودومالنی 
8 ااسینتوباکتر why,‏ 


۷- کدام گونه پاکتریایی زیر, عامل ایجادکننده 
اکنیسا گانگرنسوزوم می‌باشد؟ (پزشگی آبان IP‏ 
میان‌روره یگشوری) 

Pseudomonas aeroginosa A 

Acinetobacter baumanii 7 


Branhamella catarrhalis Ey 
Burkholderia cepaciae EW 


۸- کدام یک از موارد زیر به احتمال زباد با 
تولید بیوفیلم باکتریایی مرتبط است؟ (علو۴‌پایه 
Gy‏ شردار 1۴۰۰- میان‌رور هگشوری) 

[ پنومونی ناشی از پسودوموناس آثروژینوزا در 
سار تروق بیج 

8 منتزیست ناشی از نایسسریا منتژیتیدی س در 
کودکان زیر ۲ سال 

EST‏ زرد زخم ناشی از استافیلوکوکوس اورئوس در 
نوجوانان 

EW‏ کزاز ناشی از کلستریدیوم تتانی در سالمندان 


© ۱-برای درمان عفونت ناشی از اسینتوباکتر 


بومانی کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر توصیه 
می‌شود؟ (رنرانپزشکی و پزشلی قطبی) 

تیکوپلائین 

Ey‏ از تر ونام 


J‏ بیماری‌ه ای ناشی از سودوموناس آتروژینوزا: ۱. اسیب پوسستی در 
سوخنگی‌ها و تروسا ۲ اونیست بدخیم گوش خارجی در شسناگران و دیابتی‌ها ۳. 
عفونت چشم F‏ پنومونی در مبتلایان به فیسروز کیستیک ۵, عفونت ادراری ناشی 


سوند ۶ باکتریمسی ۷ مننژیست نوزادان A‏ اندوکاردیست معتادیسن تزریقسی 


همان‌طور که در پاسخ سوال ۱ گفتسه شد. در سپتی‌سمی سودوموناس 
آتروژینوزا غالبا نکروز خون‌ریزی دهنشده‌ی پوست ایجاد می‌شود که اصطلاحاً 


اکتیما گانگرنوزوم می‌گویند. 


همان‌طور که در پاسخ سوال ۳ گفته شد, توکسین سودوموناس در آف راد 
dy Wipe‏ سیستیک فیبروزیس تولید آلژینات و اگزوآنزیم 5 می‌کند. این آلژینات 


باعث استقرار عفونت ریوی و تولید بیوفیلم و ایجاد کلنی‌های موکوئید می‌شود. 


آسینتوباکتر بومانی کوکوباسیل گرم‌منفی هوازی و اکسیداز منفی است. 
پاتوژن فرصت طلب می‌باشد و Lous‏ در عفونت‌های بیمارستانی دیده می‌شود. توی 
بیمارستان هر کشتی که از مریض می‌فرستی جواب آسینتو میاد چون ساپروفیته! 
در بیماران با ایمنی سرکوب شده از طریق تولید توکسین عفونت ایجاد می‌کند و 
پمپ‌های ایفلاکس در باکتتری باعث بروز مقاوست چندداروبی می‌شود. می‌تونه 
عفونت تنفسی» عفونت زخم و ادراری و سپتی‌سمی ایجاد کنه. 


sly‏ درمان عفونت ناشی از این باکتری از کلیستین استفاده می‌شود. 


۲-پسب‌های ایفلاکس در cai‏ آت‌بنیکی کالیک  FEY‏ 
از گون‌های باکتری‌های زیر اهمیت دارند؟ (رنرانپزئلی 
sil‏ »۴ -گشوری) 


مقاومت آنتی‌بیوتیکی بالا به دلیل پمپ‌های SH‏ + پاتوژن فرصت 
طلب + شایع ترین علت عفونت‌های بیمارستانی + غیرتخمیری هوازی + 
قابل کشت 


Vibrio cholerae 277 


Klebsiella pneumonia 


۱ Campylobacter jejuni Hay 
های ایفلاکس در باکتری باعث بروز مقاومت چنددارویی می‌شود.‎ 
پمپ‌های ایفلاکس در باکتر‎ Acinetobacter baumannii EM 


۳- کدام باکتری زیر از عوامل مهم عفونت‌های 
بیمارستانی محسوب می‌شود؟ (علوعپایه رنرانپزیُلی 
فررار 1۴۰۰- میان‌رورهکشوری) 
EE‏ برسینی انتروکولیتیکا 
EF‏ آسینوباکتربومانی 
HET‏ هموفیلوس [GT‏ 


علت‌های عفونت‌های بیمارستانی آسینوباکتربومانی می‌باشد. 


تعرار سوالات ر رآزمون‌های رو سال افیم 
ویبریوگلراء ویبریو پا راهمولیتیلوس و 
ولنیفیلوس 
ویبریوها از شایع‌ترین باکتری‌های موجود در آب سطحی 9 دارای یک SiG‏ قطبی هستند. این باکتری‌ها گرم‌منفی خمیده و 


ویبریوپاراهمولیتیک وس باعث ایجاد نوعی اسهال می‌شود که در اثر خوردن غذاهای دریایی PLS‏ و نیم‌بز روی می‌دهد. ویبریو 


ولنیفیک وس نیز باعث ساولیت و عفونت خونی می‌شود. 


( ۱- کدامیک از گزینه‌های زیر در ارتباط با 
0۳۳ و آمیباش؟ پزشی ان iia‏ ویبریوها » YL pH‏ رشد می‌کنند و به اسید معده حساس‌اند. ویبریوکلرا از 
میان‌روره‌ی لشوری) 
ق آلودگی آب و غذا با مدفوع انتقال می‌یابد. سروتیپ‌های ۱۵ و ۱۳۹0 

7 با اسهال و استفراغ شدید و ناگهانی شروع می‌شود. طریسق الووگسی آب و نا با مدفوع انتقالی می‌پابسه: سسروتیپهای ۱۵ و 
ET‏ دوره کمون بیماری یک ت دو هفته می‌باشد. ویبریوکلرا قادر به تولید توکسین هستند و به ترتیب وبای پاندمیک و اپیدمیک 
از طریق OT‏ و غذای آلوده به انسان منتقل می‌گردد. 

از طریق آب و غذای آلو پم ی ایجاد می‌کنند. در حالی که ساير Lag yg‏ عامل سپسیس و التباب روده‌اند. 


ال مکانیسم ایجاد اسهال, انزایش CAMP‏ می‌باشد. 
کلرای کلاسیک توسط سروتایپ‌های VO‏ و ۱۳۹0 و بیماری شبه کلرا توسط 


سروتایپ ۱9 ایجاد می‌شود. پاندمی کنونی وبا مربوط به Gow‏ 0 التور 


است. 


‘ in ۲ Z 
VO la ۳ بتری‌خضی‎ 

ta are ee 
9 دارد‎ Yk برای اسان بیماری‌زاست. دوز عفوئت‌زایبی‎ Lis NS ویبریو‎ ey 
نمی‌یابد بلکه متصل به مخاط روده باقی مانده و توکسین‎ al, به گردش‌خون‎ 
موجب‎ LT ETEC وبا و انتروتوکسین تولید می‌کند. توکسین وبا مشابه سم‎ 


(2) ۲- پانوژنز کدام‌یک از باکتری‌های زیر توسط 
اگزوتوکسین و از طریق افزايش آدنیلات‌سیکلاز در 
سلول‌های مخاطی روده است؟ yy)‏ اسفثر ۹٩‏ -کشوری) 


A ۱‏ کلستر بدیوم بوتولینوم 
افزایش Js CAMP‏ سلولی و ترشح بیش از حد آب و الکترولیست می‌شسود. | RN‏ ریبریر کلره 
جذب سدیم و کلر مختل شده و اسهال آب برنجی (rice water stool)‏ بروز ] 3 باسبلوس سرئوس 


می‌کند. دانشمندا خجالت نمی‌کشن اسهال رو به غذا تشبیه می‌کنن/ حالمون 8 سالمونلا تیفی 


به هم خورد. 


| پاسخ] اگزوتوکسین ۸ سودوموناس و اگزوتوکسین دیفتری هر دو با مهار elon=‏ 


51- باعت مهار سنتز پروتئین می‌شسوند. وروتوکسین (همان‎ gation factor 


(6 ۲- مکانیسم ار کدام یک از سموم 
باکتریایسی زیر متفاوث است؟(رنران‌پزشکی قطبی) 


a a ۲ 1‏ ۱ ۰ ۳۹ کلراتوکسین 
ga-like toxin‏ اشریشیاکولی!) هم با مهار ریبوزوم‌ها باعث مهار سنتز پروتئین 


8 اگزوتو کسین A‏ سودوموناس 
می‌شود. کلرا توکسین رو هم بالا گفتیم. اگزوتوکسین دیفتری 
کم مکانیسم عمل سم بوردتلاپرتوزیس مشابه ویبریوکلرا افزایش CAMP‏ سلولی | 809 وروتوکسین 
است. 


محیط کشت وبا ۳0 کشت مستقیم ملفوع روی محیط TCBS‏ و محیط 
غنی‌کننده مشل آب پپتونه‌ی قلیایی و انتقال به وسیله‌ی محیط کشت کری بلیر. 


وبا از بیماری‌های قدیمی و بااصل و نسبه. مقل این سندرمای تازه به دوران 


(62 ۴- در موارد مشکرگ OLS‏ به اسهال وبایی 
نمونه‌ی مدفوع اسهالی را lp‏ جداسازی ویبریوکلرا در 
plas‏ محیط کشت انتقال می‌دهید؟ jy)‏ قطبی) 

HD‏ محیط آگار شکلاتی 

رسیله نیست. bow ED‏ تایر- مارتین 

نظامی چند صد سال پیش گفته: HG‏ محیط TCBS‏ 
‘ | > محیط - ژاز 
چو بر عادت خود دراید حریف/ هوا دور باشد ز باد لطیف بط بورده- ژنگو 
وبا خیزد از تری آب و ابر/ که USL‏ نفس را گذرگه سطبر 


کم تنها درمان مهم برای وبا جایگزینی آب و الکترولیت‌ها است. 


(62 ۵- کدامیک از گونه‌های ویبریو عامل بروز 
زخم‌های عفونی و نکرونیک است؟ (پزشکی ریفرع 
آزر -٩۸‏ میان‌روره یکشوری) 

Tals 

KE‏ ولنیفیکرس 

Ma‏ پاراهمولیتیکوس 

8 میمیکوس 


AO‏ ویبری و پاراهمولیتیک وس از طریق غذای دریایی منتقل میشه و عامل 
اسهال آبکیه و تولید همولیزین مقاوم به حرارت kangawa Ly‏ می‌کنه. ویبریو 
ولنیفیک وس هم بعد مصرف غذایی باعث سپتی سمی و بعد از تماس با آب دریا 
زخم‌ه ای بافتی خونریزی‌دهن ده و نکروتیک ایجاد می‌کنه و علائمی شامل 
سبکی سر تب و لرز داره. 


ویبریوها در 211 بالا رشد می‌کنند و dy‏ اسید معده حساس‌اند. توضیح 
بیشتر می‌خوای برو سراغ جواب سوال او ۲» نمی‌ری؟! 
خب بیا اين جدولو بخون. 
۱. ایجاد اسهال آبکی برنجی 
cAMP 1 : ( Rice-water (‏ 
۲ سویه‌ی اپیدمیک : و۵ و —O,‏ دارای 
پیلوس تنظیم شونده توسط توکسین 


ویبریو کلرا | ۳. سویه‌ی اسپورادیک : غیر Oj‏ 


| (برخلاف انتروباکتریاسیه 
زر خلاف Sl‏ سید 2 محیط کشت TCBS‏ 


aa‏ دارو : آزیترومایسین 


۷ آنتی ژن H‏ یکسان 


A‏ حساس dy‏ اسید معده 


همان‌طور که در پاسخ سوال ۲ گفثه شد مکانیسم بیماری‌زایبی 


ویبریو کل را 21581 cAMP ra)‏ می‌باشد. 


تعرار سوالات در آرمون‌های رو سال افیر 


۰ .1 موس 


۶- کدام‌یک از گزینه‌های زیر در مورد ویبریوکلره 
صحیح نمی‌باشد؟ (رنران‌پزگلی اسفثر ۹٩‏ -آشوری) 
لا سروتایپ های ۱۳۹۵0 ۱0 ایسن باکتسری 
عامل وبای اپیدمیسک می‌باشند. 

#قت آنتی ژن !! در تمام سویه‌های وبا یکسان می‌باشد. 
dy HE‏ اسید معده حساس است. 

2 باکتری نیاز به محیط پیچیده برای رشد دارد. 


۷- افزایش CAMP‏ در بیماری‌زایی کدام گونه باکتریایی 
زیر مشاهده می‌شود؟ jp)‏ شهریور ۴۰۰ -کشوری) 
yas‏ کلره 

EE‏ کورینه با کتریوم دیفتریه 

8 بروسلا آبورتوس 

EN‏ لیستریامونویتوژنز 


0 کمپیلوباکتر ژژنی P‏ باکتری گرم‌منفی؛ مارییچ میکروآثروفیلیک, بدون 
jleys! wl‏ 9 اکسیداز و کاتالاز مثبت است که در دمای ۴۲ درجه و در مجاورت 


0 رشد بهتری دارد. عامل گاستروانتریت می‌باشد و از طریق آب و غذا وارد بدن 
می‌شسود. عوامل موثر در بیماری‌زایی‌اش اندوتوکسین» انتروتوکسین, فاکتورهای 
اتصالی و آنزیم‌های سیتوتوکیک هستند. همچنین این باکتری عفونت زئونوز 
ایجاد می‌کند. کمپیلوباکتر ژژنی در لام مستقیم به شکل (gull wing)‏ دیده 
می‌شود. از آنجایی که اوره‌آز مثبت است برای شناسایی آن از تست تنفسی 
آوره استفاده می‌شسود. در طول مدت کشت. باید در محیط ۸۵ اکسیژن و 7/۱۰ 
دی‌اکسیدکرین انکوبه گردد. 


& 1- کدام‌یک از باکتری‌های زیر در طول 
Oe‏ کشت. UL‏ در محیط ZO‏ اکسیژن و #41۰ 
دی‌اکسید کرین انکوبه گردد؟ (رنران‌پزشلی ‏ شهریور 
۸- هشتر ککشوری) 

A‏ شیگلا دیسانتریه 

2 با کتریوئیدس فراژیلیس 

8 کمپیلوباکتر ژژونی 

8 انتروباکتر آثروژنوزا 


ری‌خسی ۱۵۷ 


Ayes -۲ )6(‏ (زونی با کدام سندرم زیر مرثبط 
است؟ ای aap‏ «۳آشوری) 
Guillan-Barre ESF ۵۵۸ AY‏ 


کمپیلوباکتر ززنی در یک هزارم موارد منجر به سندرم گیان‌باره می‌سود 
که بیشتر مربوط به سروتایپ ۱۹۵ این پاکشری است. سندرم گیلن باره Sag‏ 
بیماری التهابی نادر است که اعصاب محیطی را درگیر کرده و موجب ضسف 
عضلات و بی حسی می‌شود. 


() ۳- برای شناسانی کدامیک از باکتری‌های زیر میتولن 
از تست تنفسی لوره UBT)‏ استفاده نمود؟ امانپزئی 
اسفنده ۳ گشوری) 

Helicobacter pylori AS 
Mycoplasma pneumoniae EF 
Campylobacter jejuni ASV 
Streptococcus pneumoniae EW 
کدام‌یک از انواع کمپیلویاکترها؛ عامل عفرنت‎ -۴ )62( 
(SEM peptic سیستمیکلست؟ (بزگلیورنران‎ 
کلی‎ EF ززرنی‎ EY 
آپسالینسیس‎ EW vs 


Sy‏ کمپیاوباکتر ژژنی اورهاز مثبت است و برای شناسایی آن از Cs‏ تنفسی 
اوره استفاده می‌شسود. 2 «yay Sig‏ هلیکوباکت اورهآپلاسما اوردالیتیکوم و پریسینا 
انتروکولیتیکا از دیگر ارگانیسم‌های اوره‌از مثبت هستند. 


TJ‏ کمپاوباکتر قوس در افراد a BL‏ ایمنی منجر به عفونت‌های 
قلبی‌عروقی و مننژیت می‌سود. پروتلیسن شسبه کپسولی 5 نیز در کمپیاوپاکتر 


pls -۵‏ باکتسری Cosh‏ ایجاد بیماری‌های 
زنونوتیسک می‌شسود؟ (هلومپیهرنراپزشی Hoek‏ 
- میاو‌روره لشوری) 

Wy 8"  .رتکابولیبمک‎ AY 
نایسریا‎ EW شیگلا‎ S 


yp byl FY‏ که در پاسخ سوال ۱ گفته wd‏ کمپیلوباکتر ژزنی عفونت 
زئون_وز ایجاد می‌کند. 


۶- کدام گونهکمپیویاکتر fle‏ مهم عفونت‌های داخل 
همان‌طور که در پاسخ سوال ۴ گفته as‏ کمپیلوپاکتر فتوس در افراد با Gye‏ می‌اشد؟ (علوپیه رنرانبزگلی ste ghd‏ 
میار‌رور هگشوری) 


نقص ایمنی منجر به عفونت‌های قلبی‌عروقی و مننژیت می‌شسود. 
C.coli EY C. upsaliensis 7‏ 


هلیکوباکترپیاوری رو محمئنا خوب می‌شناسی. متهم اصلی زخم معده و دوازدهه ۱- ژن‌های Cag‏ ۷۵68 مرتبسط با بیماری‌زایی 
و آدنوکارسینوای ates‏ و MALT‏ یک باکتری گرم‌منفی 5 شکل دارای SHE‏ و | کدام گونه ALITY‏ است؟ (رنران‌پزشلی ری 
میکروآثروفیل و کاتالاز و اکسیداز مثبت است (در اتمسفر با اکسیژن ۵ درصد )43 می‌کند) (- میان6روره یگشوری) 


EY‏ هلیکوباکتر پیلوری 


و شدیداً متحرک که با اتصال به مخاط معده و ترشح اورهآز و موسیناز و فسفولیپاز و 23 کمپیلوباکتر آپسالینیس 
سایتوتوکسین Vac‏ و Cag A‏ موجب آسیب اپی‌تلیوم و نفوذ اسید به مخاط معده می‌شود اپتوسپیرا ابتتروگانس 


و در بخش تحتانی معده کلونیزه می‌شود. هلیکوباکتر پیلوری باعث ایجاد زخم معده و ] Wy KEM‏ ببرگدورفری 


دوازدهه و گاستریت مزمن می‌شود هم‌چنین با آدنوکارسینوم معده در ارتباط است و در برابر 


اسید معده حفظ می‌شود. انسان نخستین مخزن ارگانیسم است. | oe‏ ات ۴ | ۵ 0 1s‏ | 
هلیکوباکتر فنلیه H. fennelliae‏ فقط مخزن انسانی دارد. et‏ ۳۳ 1 الب 


KEY‏ روش‌های تشخیصی آن شامل مشاهده‌ی میکروسکوپیک بیوپسی معده 
رنگ‌آمیزی opti‏ آزمایش ننفسی اوره (UBT)‏ تجسس COZ‏ در تنفس و کشست 
نمونه Eg bie‏ فرد و اندازه‌گیری آنتی‌ژن هلیکوباکتر پیلوری در مدفوع بیمار است 
که در این بین رنگ‌آمیزی on di‏ بیشترین حساسیت را دارد. پروتشوس کمپیلوباکتر 
و اورهآپلاسماء اوره‌آلیتیک وم و ریسینا انتروکولیتیکا از دیگر ارگانیسم‌های joy‏ 
مثبت هستند. فاکتور اورهآز هلیکوباکترپیلوری به زنده ماندن آن در محیط اسیدی 
معده کمک می‌کند. 


برای تشسخیص ضایعات پاتولوژیک هلیکوباکترپیللوری بیوپسی مخاط را 
بررسی می‌کنيم. برای تشسخیص هلیکوباکترپیلوری کارای دیگه هم می‌شه کرد 


می‌خوای بدونی برو جواب سوال ۲ رو بخون. 


LOY‏ پرواضح است آنزیم اوره‌آزه موکوس و پروتشاز می‌تواند هلیکوباکتر پیلوری 
را از اثر اسید معده حفظ کند. 


PY‏ همان‌ط ور که در پاسخ سول ۱ توضیح داده شد. هلیکوباکتر پیلوری 
باعث ایجاد زخم معده و دوازدهه و گاستریت مزمن می‌شود هم‌چنین با 


آدنو کارسینوم معده در ارتباط انس و در برابر اسید معده حفظ می‌شود. 


© ۲- کدام‌یک از موارد زیر از روش‌های تشخیص 


عفونت هلیکوباکتر پیلوری در معده ذکر نشده 
است؟ lip)‏ قطبی) 

EE‏ تست اوره تنفسی 

8 بیوبسی از غده‌های لنفاوی و بررسی وجود گرانولوم 
اندازه گبری آنتی‌بادی ۲۱۵۷۸۵۲ Anti‏ در سرم بیمار 
8 اندازه گیری آنتی‌ژن هلیکوباکتر پیلوری در مدفوع 


8 ۲ در تشخیص ضایسات پاتولوژیک 
هلیکوباکترپیلوری, کدام نمونه مورد آزمایش MB‏ 
می‌گیرد؟ (پزشلی شهریور ۰کشوری) 
BY‏ مدفوع Ea‏ خون 
لبرسی مخاط 827 ادرار 


plas -F‏ مورد زیر قادر نیست pylori Helicobacter‏ را 
anal tj‏ معده محفوظ نماید؟ (علو‌پایه A pole,‏ 
فررار -IP ee‏ هیان)رورهگشوری) 

Oxidase 7 Urease 7 

Protease EW Mucus Hey 


۵- کدام گزینه زیر از ویژگی‌های هلیکو باکتر پیلوری 
نمی‌باشد؟ od jel)‏ اسفنر ۱۴۰۰ -کشوری) 

2 ایجاد گاستریت و زخم دوازدهه 

8 گرم منفی خمیدهای JSS‏ 

IEW‏ دارای تازک و متحرک 

حساسیت به PH‏ اسیدی معده 


ow‏ پرگرار 


اسیل‌ها cata tf‏ (پروتئوس وگلپسیل, Ah‏ سالمولا؛ سوروموذاس آثروژینوزا, ویبریولره آهکمپیلویگتر 
ژولی؛ فنوس, Siglo‏ پیلوری) 
Compton‏ تولیر اورهآز باعث تولیر اررار (LLY‏ با بوی Pavel‏ می‌شور و فرر را مستعر ایهار iw‏ «ستلاه 
ارراری ww NaS‏ ۵ رارد:. 
کلبسیلا if‏ پئوموثیه ایبارگنشر‌ی پئومولی Ley‏ و سپتی‌سمی لوزاران در NICU‏ است./گوله Vig)‏ ریثیت 
آتروفک می‌رهر./ آتروفی پیش‌روثره همراه با پوی بر مفاط بینی/ رارای سویه‌های ESBL‏ اس تکه به 
سفالوسپورین‌ها مقاوج است. 
ih‏ عامل اسپال ریسانتری با Sa‏ و نوتروفی لیکه به pl Cyst‏ می‌رهر. 
روز عفونتزایی owl,‏ انتقال اورال DG‏ رارد. 
Cauley‏ (نوعی وروتولسین) OT‏ با ورور به سلول و اتصال به قسمت PAS TRNA‏ پروتنین‌سازی را 


متوقف Seg‏ 
سالهوئلا: انتروکولیت شایع ترین فرع سالمونلوزیس است. 
بهترین تشفص با گشت فون در هفته اول زیرا بالتریمی می‌رهر. 
هفزن آلووگی پایرار (تاقلی)؛یسه صفرا 
تست ویرال یلی از راههای تشفس آن است. 
پاتوژن افتصاصی اسان 
سوروموناس آثروژینوزاه مکانیسم عمل آگزوتولسین =A‏ مشابه تولسین ریفتری 
الاستا آن (ble‏ بیماری 020816805 Ecthyma‏ و آسیب پارانشیع ریه 
رارا یکلنی‌های موکوثیر با پیلمان سبزآبی 
رارا یکپسول آلژٌیناتی تولیرگننره یکلثی مووثیری در افرار مبتلا به Laue‏ فیبروژ 
شایع ترین عامل عفونت‌های پیمارستانی و عفونت‌های زُفم Bou‏ و اوتبت برفیم در افرار «یابتی 
ویبریوگلرهآ: ایبار اسهال یی I(P) (Rice-water) Ai‏ تولسین وبا سبب CAMPY‏ و ترشح لب و 
cay abl‏ می‌شود. Mle)‏ سویه‌ی اپیرمیک وپاثدمیک: 0139 و 01 (/ مع طکشت TCBS‏ 
eS se Sus‏ منفی | مار پیچ / Spare‏ | میلروآثروفیل )£0 السیژن و tle‏ ر یالسیمگربن)| اورهآژ مت / 
در PY‏ ستفیم به Gull wing JL‏ 
کمپیلوباکتر ژژولی« ald‏ تری نگونه بیماریژای جن سکمپیلاکتر عام لگاستروانتریت و سنررو wl‏ باره 
کمپیلولتر فتوس» رارای پروننین IS‏ عامل سپتی‌سم یگشنره و عفونت Bly‏ عروقی 

هلیلورالتر پیلوری؛ اوره از GS‏ به زثره مائرن در معیط اسیری) و رارای سایتوئولسین ۷۵6۸ و CagA‏ 
cup ale‏ مزمن و زفع معره (قسمت تفتانی) و رواژرهه و آرتوگارسیئومای معره و MALT‏ 
تشنبص غیر تهاجمی با آزمایش نلفسی اوره (UBT)‏ 


تعرار سوّالات در آزهون‌های رو سال افیر 


KY‏ هموفیلوس دوکره‌ای عامل شانکر نرم (شانکرونید) ست و از طریق کارهای 
بی‌ادبی منتقل می‌شود شانکروئید یک زخم برجسته دردناک در دستگاه تناسلی 
است. این بیماری را باید از سیفیلیس (تروپونما پالیدوم. شانکرسخت)» عفونت 
ویروس هرپس سیمپلکس (HSV)‏ و لنفوگرانول وم ون روم (کلامیدی| تراکوماتیس) 


افتراق داد. 


AY‏ فاکتورهای »2 (همین) و ۷ (NAD)‏ جهت رشد بیشتر هموفیلوس‌ها مورد 
نیاز است. 

کت هموفی وس ایجیپیتیک وس (یونانی) یاب اسیل BS‏ - ویک س عامل 
کونژونکتیویت چرکی در چشم‌ها (بیماری چشم صورتی) و در مناطق با 
آب‌وهوای گرمه. برخلاف هموفیلوس آنفلوانزا بدون نیاز به شرایط مستعد کننده 


در چشم‌ها تکثیر میکنه و معمولا به قطره‌های سولفونامید موضعی پاسخ میده 


EY‏ هموفی وس ایجیپیتیک وس عامل ایجاد ایجاد التهاب چشمی (کونژونکتیویت) 


می‌باشد. می‌خوای بیشتر بدونی دربارش؟ پس برو جواب سوال AS‏ رو بخون. 


تعرار سوّالات در آزهون‌های رو سال pl‏ ملافتات 


هموفیلوس آنفلوانزا باسیل گرم‌منفی پلی‌مورف است. هموفیلوس آنفلوانزا 
اگزوتوکسین تولید نمی‌کند و کپسول پلی‌ساکاریدی از جنس پلی‌ریبیتول فسفات 
(PRP)‏ به عنوان مهم‌ترین عامل بیماری‌زایی و اساس تیپ‌پندی باکتری به 
شمار می‌رود. هموفیلوس آنفلوان زا علت اصلی مننژیت در کودکان کم سن و 
سال بوده است. اما امروزه با استفاده از واکسن‌های کنژوگه از شیوع آن به 
میزان زیادی کاسته شده است. هموفیلوس آنفلوان زا فقط انسان را آلوده ساخته 


و هیچ مخزن حیوانی ندارد. 


0 صفث 


لوا | 


© ۱- عامل شانکر نرم یا شانکروئید کدام گونه 
هموفیلوس است؟ (رنرانبزگلی هشتر ککشوری) 

27 اجیپتیوس 

| دوکرنی 

I‏ آفروفیلوس 

EW‏ پارا آنفلوانزا 


© ۲- فاکتوره ای X‏ و ۷ جهت رشد کدام 
باکتسری زیر مور a JL‏ (رتران پزشکی قطبی) 
EY‏ هموفیلوس ET‏ پاستورلا 

Hal‏ بوردتلا د) بروسلا 


(:) ۳- کدام گونه باکتریایی زیر,قادربه ایجادالتهاب 
چشمی (کونژونکتیویت) می‌باشد؟ Loy)‏ آبان “IP‏ 
میر‌روره یگشوری) 

Ureaplasma urealyticum 7 


Haemophilus aegypticus 7 


Bordetella pertussis ay 


Legionella pneumophila EW 


Cau PU 


© 1- کدام گزینه فاکتور اصلی بیماری‌زایی 
هموفیلوس آنفولازا است؟ (علومپابهرندانپزگکی فررار 
۰ میان‌رورهگشوری) 


BD‏ کپسول 
eA EW‏ پروتناز 

اگزوتوکسین 5 
8 تیکوئیک اسید 


[9 ۱ | ba ee 
مب ار نادب‎ 


6۰۲ cacy 


() ۲- کودک ۳ ساله‌ای دچار اپی‌گلوتیت حاد شده 
است؛ در بررسی میکروسکوپی: باسیل‌های گرم‌منفی 
کوچک مشاهده شده است. کود ک سابقه‌ی واکسیناسیون 
خاصی نداشته است. محتمل‌ترین باکتری مولد بیماری 
pas‏ است؟ (رنران‌پزشلی ری - میان‌روره یکشوری) 
22 هموفیلرس آنفولانزا 

۳ سودوموناس آنروژنیوزا 

بوردتلا پرنوسیس 
8 کلامیدیا تراکمانیس 


ED‏ ۳- واکس هموفیلوس آنفولانزا تیپ 8 از چه 
نوعی است؟ (پزشکی قطبی) 

EY‏ توکسوئید 

23 کپسول پلی‌ساکاریدی کونژوگه با پروتئین 

3 واکسن زنده‌ی ضعیف شده 

باکتری کشته شده 


۴- شایع‌ترین علت مننژیت باکتریال کودکان ۵ 
ماهه تا ۵ ساله. کدام باکتسری است؟ Ulf ple)‏ 
پزشلی فررار ۴۰۰- میان‌رور هگشوری) 

نایسریا مننژیتیدٍیس 

3 استرپتو کوک وکوس پنومونیه 

هموفیلوس آنفلوانزا 

EW‏ اشریشیا کلی 


۵- عامل مهسم بیماری‌زایسی هموفیلوس آنفلونزا 
تبپ 8 کدام است؟ (پزشلی و رثران‌پزشلی شهریور 
٩-لشوری)‏ 

ED‏ اگزوتوکسین 

53 کپسول پروتئینی 

Ma‏ کپسول پلیر یبیتول نسفات 

MEW‏ لیبوپلی‌سا کار ید دیواره 


2 ee 
ete tele 


ate 7‏ از سویه‌های هموفیل وس 12۸ پروتشاز دارند. هموفیل وس آنفلون_ا 
تیپ (Hib) b‏ پانوژن مهم انسانی است. این باکتری از طریق دستگاه تنفس به 
خون وارد می‌شود (باکتریمی) و موجب مننژیست, سلولیت پنومونی, اپی‌گلوتیت و 
آرترست و سینوزیت و Cyl‏ می‌گردد (آنفولانزا نمی‌دهد). 110 شایع‌ترین ake‏ 
مننژیت در کودکان ۵ ماه تا ۵ سال است! این باکتری در بلادآگار در اطراف 


Gla‏ استاف اورئوس رشد می‌کند که رشد اقماری امیده می‌شود. 


روش Ady!‏ پیش‌گیری از بیماری‌های تهاجمی ناشی از هموفیل وس 
آنفولان_زای تیسپ 9 (مننژیت) تزریق واکسن AS SSS‏ است. 

بچه‌های دو ماه یا بیشتر را می‌توان با واکسن هموفیل وس آنفلوان زا تیپ B‏ 
(از جنس (PRP‏ که بایکی از ۲ حامل خودش (توکسوئید کورینه باکتریوم 
دیفتریه یا پروتئین غشای خارجی مننگوکوک) کونژوگه شده . ایمن کنیم. 
پروفیلاکسی عفونت هموفیلوس آنفلوان زا برای کودکان زیر ۴ سال که در 
مان با بطق رفاسم مقس Sond Ha‏ اف کال تاره بصن کنیا 


دکتر میشی یادت میره! 


EY‏ 451 گفتی نوبته چیه؟ مرور هموفیلوس آنفلوانز 


LOS .\ 


IgA protease .Y 


۳ کپسول پلی ریییتول فسفات -+ مکانیسم 


نیاز به NAD‏ برای رشد 
© دقت : اگزوتوکسین ندارد. 
PA‏ رشد اقماری 


شایع‌ترین علت مننژیت باکتریال کودکان ۵ dale‏ تا ۵ ساله هموفیلوس آنفلوانزا 


yp bolo 3‏ که در پاسخ سوال ۱ گفته شد. عامل مهم بیماری‌زایبی 
هموفيل وس آنفلون زا تیپ B‏ کپسول پلی‌ریبیتول فنسفات آن است. 


Kaige il plas -۶‏ جهت پروفیلاکسی عفوئت‌های همان‌طور که در پاسخ سوال ۳ گفشه Ld‏ پروفیلاکسی عفونت هموفیلوس 
هموفیلوس آنفلونزا تیپ ت در کودکان کمثر از Ula‏ | آنفلوانزا ‏ برای کودکان زیر ۴ سال که در تماس Ly‏ بیمارند ریفامپین می‌باشد, 
سن تجویز می‌شود؟ obi, ete)‏ ۸۷۵ "۳ | بزرگسالان نیاز ببه پروفیلاکسی BS‏ 


میان‌رورهگشوری) 
Rifampin EE‏ کلات پ رگلرار 
Doxycycline Kea‏ هموفیلوس ایبیپتیلوس: عام لکونژوگلنبویت چرکی (پیماری پشم هورنی) 
Amoxicillin Kal‏ هموفیلوس آنفلوآنژ! pul‏ پلی‌ریبیتول فسفات — مهم‌ترین عامل 
Penicillin EM‏ بیماریزایی- از OF‏ والسن سافته می‌شور. 

Bow‏ «ارای بیش‌ترین موارر بیماری و عامل اصلی هننژیت ۵ ماه تا 
۵ سال 


بوردتلاپرتوزیس عامل بیماری سیاه‌سرفه (اصن به سیاه‌سرفه می‌گیم پرتوزیس) کوکوباسیل گرم‌منفی هوازی مطلق است, اسپور 
و تحرک ندارد اليشه به جز بوردتلابرونشی سپتیکا که متحرک است. کپسول دارده بدیهی است که راهانتقال بیماری از طریق ۰ 
تنفس وبا هماگلوتینین و پیلی و پروتلین Partaction‏ به مژک‌های اپی‌تلی وم وصل می‌شود. بوردتلا پاتوژن اختصاصی انسان 


می‌باشد یعنی مخزن حیوانی ندارد و باعث لنفوسیتوز است, توکسین دارد اما تهاجم به خون ندارد. خوب یادگرفتیش عزیزم؟ 


بیماری سیاه‌سرفه سه مرحله داره: 
۱- در کدام‌یک از مراحل بیماری سیاه سرفه, eee ey‏ تن 


امکان جداسازی پاکتری در محیط کشت افزایش ۱. مرحله‌ی پیش‌درآمد یا catarrhal‏ یا زکامی با علائم شبیه سرماخوردگی 


می‌یابد؟ lbp)‏ و رنرانپزلی شهریور ۹-کشوری) ۲ مرحله‌ی حمله‌ای یا paroxysmal‏ با سرفه‌های ممتد خروسکی whooping)‏ 
EY‏ مرحله کمون 
مر ابیت (cough‏ به دلیل اثر توکسین تراکنال 
7 مرحله کاتارال 
© مرحلهپاروکسیسما ۳. مرحله‌ی نقاهت یا convalescence‏ با عوارض ثانویه مثل پنومونی و تشنج 


EW‏ مرحله cali‏ که تعداد باکتری در ترزشحات تنفسی در مرحله‌ی پیش‌درآمد بیشتره و بهترین 


زمان برای جدا کردن باکتری است. همچنین بیشترین خطر انتقال این باکتری 
۲- توکسین تولید شده توسط کدام‌یک از باکتری‌های 
در این زمان است. 


زیر Gel‏ لنفوسیتوز و حساسیت به هیستاميین 
می‌شود؟ (پزئلی ریفر۴ آزر ۹۸- هیان‌روره یکشوری) 


BY‏ بوردتلا پر توسیس | پاسسخ] عوامل ye‏ در بیماری‌زایی OP‏ توکسین پرتوزیس (با اثرات سیستمیک: 
Ey‏ شیگلا دیسانتری 


افزایش CAMP‏ و به دنبال آن حساسیت در برابر هیستامین, لنفوسیتوز و فعال 
کنندگی جزایر سلولی) و Halil‏ ترشح موکوس, هماگلوتینین توکسین درمو- 
نکروتیک» سیتوتوکسین تراکنال (جلوگیری از سنتز DNA‏ در سلول‌های مژک‌دار و 
تحریک آن‌ها) پرتاکتین و لیپوپلی‌ساکارید. 


8 بروسلا ابورتوس 


تری‌تی ۱۵۱۷۱۲ 


Ey‏ جنس واکسن سیاه‌سرفه از نوع باکتری کشتته شده است. در واکسن و Solas‏ از باکتری‌های زیر دارای واکسن 


آسلولار بوردتلا پرتوزیس از پرتاکیشن, توکسین پرئوزیس و هماگلوتینیه ار HY stir‏ جنس پلی‌ساکارید کپسولی نیست؟ (پزشلی 
Sw‏ شهریور -٩۸‏ هشتر ککشوری) 


Ogu 
et pital pad mel 


برای جلوگیری از ابتلا افرادی که با بیماران سیاه سرفه‌ای در تماس هستنده از | KO‏ برردتلا پرتوسیس 
آنتی‌بیوتیک آزیترومایسین اسستفاده می‌کنیسم. هموفیلرس آنفلونزا 
8 پنومو کوک 


bole A‏ ور که در ابتدای مبحث گفته‌شد. بوردت لا پاتوژن اختصاصی | ۴- کدامیسک از جنس‌های باکتربایی 
زیر به‌طور معمول bid‏ انسان را آلوده 
می‌سازد؟(رنران‌پزشلی شهریور ‏ ۴۰ کشوری) 
الف) پروسلا آبورتوس 
3 بوردتلا پر توسیس 


8 لیستریا مونوسیتوژنز 


انسان می‌باشد یعنی مخزن حیوانی ندارد. 


/پاسج| تعداد باکتری در ترزشحات تنفسی در مرحله‌ی پیش‌درآمد بیشتره و بهترین ۵- در طی pla‏ مرحله از سیاه سرفه با وجود اینکه بیمار 
زمان برای جدا کردن باکتری و بیشترین bs‏ انتقال این باکتری در on!‏ زمان علائم خفیفی را نشان می‌دهد تعداد زیادی ارگانیسم 
توسط قطرات تنفسی آلوده پخش می‌شود و فرد به شدت 
آلوده کننده می‌باشد؟ (رنران‌پزُلی اسفنر ۱۳۰۰ -گشوری) 
EQ‏ زکامی (Catarrahal)‏ 


Cant‏ توضیح ple‏ گزینه‌ها در پاسخ سوال ۱ گفته شده است. 


(Paroxysmal) حمله‌ای‎ 7 
(Convalescence) cals 7 


(Borderline) بینابینی‎ EW 


bss مسهت تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال افیر‎ PU 


بروسللا کوکوباسیل گرم‌منفی هوازی و انگل داخل‌سلولی اجباری است و دو تا کروموزوم حلفوی دارده تمایل به آلوده کردن 
ارگان‌های غنی از اریتریتول دارد. بروسللا ملی‌تنسیس معمولاً در بز و گوسفند بروسلا سوئیس در خوک و گوزن بروسلا آبورتوس 
در گاو و بروسللا کانیس در سگ ایجاد آلودگی می‌کند. عفونت این چهار GF‏ بروسلوز زتب مالت یا تب مواج یا تب نوسانی 
یا (Undulant fever‏ نامیده می‌شود و هر ۴ گونه می‌توانند انسان را آلوده کنند. تب مالت برخلاف تب روده از aly‏ تماس فرد 


] [+l 
es 


به فرد منتقل نمی‌شود. 


بروسلا up Tyg‏ وکانیس بیماری خفیف بدون ضایسات چرکی ایجاد 
LS ye‏ عفونت بروسلا سوئیس به صورت مزمن در میآیسد و با ضایسات 
چرکی و مخرب همراه است. عفونت با بروسلا ملی‌تنسیس بسیار حساا و 
شدیدتر است و در حد تیم ملی خطرناکه! عفونت بروسلا ملی تنسیس IME‏ 
عصبی-روانی هسم دارد. 

راه‌های شایع انتقال عفونت ay‏ انسان ۳۳ دستگاه گوارش (خوردن شیر آلوده» 
غشاهای مخاطی (ذرات آلوده) و پوست (تماس با حیوان آلوده) ولی از aly‏ تماس 


فرد به فرد منتقل نمی‌شود. 


KY‏ ارگانیسم در پارانشیم بافت‌های لنفاوی و کبد و fhe‏ استخوان ندول‌های 
گرانولوماتوز Ly‏ آبسه و نکروز پنیری ایجاد می‌کند. جهست ردیابی عفونت بروسلا 
می‌توان از تست سرولوژیک رایت بهره برد. در این تست از بروسلا آبورتوس 
به عنوان آنتی‌ژن استفاده می‌شود. برای شناسایی عفونت مزمن فعال از 
تست 2-۲ (۲- مرکاپتواتان (Jy‏ استفاده می‌شود. به دلیل جایگاه درون‌سلولی 
باکتری ریشه‌کن کردن کامل به سادگی امکان پذیر نیست. تتراسایکیلین‌ها 
به همراه داکسی‌سایکلین آنتی‌بیوتیک‌های انتخابی برای درمان اکثر بروسلاها 
هستند اما ay‏ دلیل اثر باکترواستاتیک آن‌ها اسکان CLS jb‏ عفونت وجود دارد 
برای درمان بروسلوز سازمان جهانی بهداشت (WHO)‏ مصرف داکسی‌سایکلین 
را به همراه ریفامپین توصیه می‌کند (به دلیبل سمی بودن تتراسایکلین‌ها 
برای کودکان و جنین). برای خانم‌های باردار ay‏ جای داکسی‌سایکلین باید 
از تری‌متوپریم‌سولفامتاکس‌ازول استفاده کرد. راه‌های پیش‌گیری از بروسلوز 
پاستوریزاسیون محصولات لبنی» کشتار دام آلوده و واکسیناسیون گوساله‌ها (نه 
انسان) می‌باشد 


SY‏ پستان و جفت و غشاهای جنین گاو و گوسفند و خوک و بز اریتریتول دارد 
که برای بروسلا فاکتور رشد محسوب می‌شود و تکثیر ارگانیسم توی حیوونای 
باردار oll‏ جفت و سقط ایجاد می‌کنسد. حیوونکی‌ها. اما oH!‏ ماده توی 


جفت انسان وجود ندارد و منجر به سقط نمی‌شود. 


)© ۱- کدام‌یک از گونه‌های بروسلا عامل شدید ثرین و 
حادترین فرم بروسلوژس در انسان است؟ (رنران‌پزشلی 
رریبهشت -٩۷‏ میا‌روره یکشوری) 

[ بروسلا آبورترس 


بروسلا کنیس 
8 بروسلا سوئیس 
8 بروسلاملی تتسیس 


() ۷- درمان ترکیبی که Lol‏ رای بروسلوز توسط 
سازمان بهداشت جهانی (۷/10)توصیه می‌شود. کدام 
است؟ bp phe)‏ پزشکی فررار 1۳۰۰- میانرور هکشوری) 
داکسی‌سیکلین و ریفامپین 

ات آزیترومایسین و سفتازيدیم 

EM‏ سیپروقلو کساسین و تتراسیکلین 

28 سنیکسيم و افلوکساسین 


63 ۲- کدامیک از موارد زیر در ارتباط با 
بروسلا غلسط است؟ (پزشکی فطبی) 

کوکوباسیل گرم- منفی فاقد فلاژله و کپسول 
الا در جداسازی آن از نمونه‌ی خون از محیط کاستاندا 


استفاده می کنیم. 


AEM‏ از حیوانات علف‌خوار به انسان منتقل می‌شود. 
الا یکی از عوامل سقط جنین در انسان است. 


OQ‏ ۴- نمام نمونه‌های بالینی زیر جهت تشخیص بروسلوز 
مور داستفادهفرار می‌گیرد بجز: apolwy)‏ قطبی) 


لت خرن 
ب ۱ ادرار 
A‏ مفز استخوان 


۵- کدام‌بسک از باکتری‌ه ای زیسر می‌توانفد به 
صورت داخل سلولی رشد کنند؟ (رنران‌پزشلی 
اسفنر ٩٩‏ > لشوری) 

بروسلا آبورنوس 

EW‏ کمپیلو باکتر ژژونی 

MET‏ هموفیلوس پاراآنفلوانزا 

ONS ویبریو‎ HEN 


۶- در ارتباط با کنترل بروسلوز انسانی کدام‌یک 
از اقدامات زیسر انجام نمی‌شود؟ (پزشلی شهریور 
-کشوری) 

A‏ واکسینه کردن افراد جامعه 

8 پاستوریزه کردن محصولات لبنی 

3 تشخیص دام‌های آلوده و حذف آن‌ها 

8 پوشیدن لباس محافظ توسط کار گران WF ELS‏ 


DY‏ بسته به این که هر میکروبی کجا رو درگیر می‌کند می‌شود نمونه‌ی 
بروسلوز ۳" خون و بیوپسی مفز استخوان و غدد لنفاوی 

شیگلوز ۳" شامل مدفوع تازه و تکه‌های مخاط و سواپ رکتال 

دیفتری ۶" سواپ بینی و گلو و ضایعات مشکوک پوستی 

لپتوسپیروز ۴" نمونه‌ی خون و ادرار 


7 » اما جدول مروری بروسلوز: 


انگل اجباری درون سلولی 


عامل تب مالت/ تب مواج (بروسلوز) در انسان ۱ 
۱. تست Wright‏ 
و حیوان 
۲. کشت خون انجام نمی‌شود. 


مکانیسم بیماری‌زایی : توانایی بقا در فاگوسیت 
۳ مالت انسانی واکسن ندارد. 


مهم : به دلیل pte‏ وجود اریتریتول در جفت 


]انسان ؛ باعث سقط نمی‌شود. 


Margy»‏ انگل اجباری درون سلولی است cyl ply‏ می‌تواند به صورت داخل سلولی رشد کنند. 


راه‌های پیشگیری از بروسلوز پاستوریزاسیون محصولات لبنی» کشتار دام 
آلوده و واکسیناسیون گوسلله‌ها (نه انسان!) می‌باشد. 


تعرار سوالات در آمون‌های رو سال HS!‏ 


© ۱- همه‌ی موارد زیر در ایجاد عفونت‌های بی‌هوازی 
در انسان نقش دارند بجز: (رنرا‌پزشلی قطبی) 

ال پورفیروموناس KM‏ فوزوباکتریوم 

3 فرانسیسلا 5 باکتروئیدس 


۲- اولسروگلاندولار به عنوان شایع‌ترین شکل 
بیماری‌های ناشی از کدامیک از باکتری‌های زیر مطرح 
است؟ (رنران بیان ۳- مین روره یکشوری) 
EO‏ استافیلوکوکوس اورئوس 

RE‏ فرانسیسلا تولارنسیس 

3 نایسریا گونوره 

AEM‏ لژ یونلا پنوموفیلا 


۲ | ۱ ۶ felt] om 
ب | لف | ف | ج_ | ب‎ | es 


فرانسیسلا تولارنسیس کوکوباسیل گرم‌منفی و هوازی و دارای کپسول 
نازک لیپیدی و عامل بیماری مسری تولارمی (تب خرگوش) Ulceroglandular‏ 
است و در انسان ایجاد بیماری می‌کنه و زئونوز است. در طی ۶-۲ روز پاپول‌های 


ملتهب و دردناک ایجاد می‌شود و گره‌های لنفاوی بزرگ می‌شوند. 


این هم یه جدول مروری مخصوص فرانسیسلا تولارنسیس: 


بیماری تولارمی ( تب خرگوشی ) : 
۱. تولارمی اولسوگراندولار: شایع ترین فرم 


بیماری جوندگان که انسان 


اتفاقی دچار می‌شود. 
۲ تولارمی تیفوئیدال -+ پنومونی برق Lal‏ 


۱- کودک ۱۰ ساله‌ای را به ys‏ گاز گرفتن ce‏ پاسستورلا مولتی‌سیرا کوکوباسیل گرم‌منفی کوتاه و عامل تسب بعد از 
به اورژانس می‌آورند, باسیل گرم‌منفی کوناه در زخم گازگرفتنگی سگ و گربه هست. درمان انتخابی آن پنی‌سیلین 0 است که البته 
دست راست مشاهده می‌شود, محتمل‌ترین باکنری 
کدام است؟ (پزئلی غطبی) 


فلوروکینولون‌ها و تتراسایکلین می‌توانند جایگزین آن باشسند. 


A‏ همونیلوس آنفلوانزا 
8 پاستورلا مولتی سیدا 
fz |‏ بروسلا کانیس 


نایسریاها دیپلو کوک‌های گرم‌منفی هوازی اجباری هستند. این باکتری‌ها اکسیداز مثبت هستند و تنها مخزن انسانی دارند و 
در دیواره‌ی خود لیپوالیگوساکارید دارند یعنی آنتی‌ژن O‏ ندارند. جنس نایسریا دارای دو عامل بیماری‌زای مهم می‌باشد: نایسریا 
گونوره و ایسریا مننژیتیدیس, که هر دو باعث چرکزایی می‌شوند. نایسریا boyy ig‏ از طریق دستگاه تناسلی و نایسریا مننژیتیدیس 
از طریق دستگاه تنفسی به بدن راه می‌یابد. موراکسلا (بررانهاملا) کاتارالیس نیز جزء نایسریاها به حساب می‌آید که مشکلاتی 


در کودکان ایجاد می‌کند. 


۱- هسه عوامل زیسر در بیماری‌زایبی نیسریا JP‏ نایسریا گنورها (گونوکوک) 77 دارای فاکتورهای بیماری‌زایی اندوتوکسین 
گونوره دخالست دارند ee‏ (رنرانزشکی دی | (LOS)‏ 12۸ پروتشازه پروتئین غشای خارجی {Por-B) OMP‏ پروتئیسن ۵۲۵ , 
-٩‏ میان‌روره یکشوری) 
2 پیلی 

هه پروتاز پروتئین‌های سطحی در فرار ارگانیسم از پاسخ ایمنی موثرند. 

RMSE) =‏ گونوکوک از طریق پیلی به غشای مخاطی اتصال می‌یابد و اورتریت چرکی در 
EW‏ کپسول پلی‌ساکاریدی 


مردان و عفونت‌های بالا رونده‌ی رحم و سالپینژیت در زنان و همچنین سوزاک ایجاد 
می‌کند. گنوک شایع‌ترین عامل آرتریت سپتیک بزرگسالان» فارنژیت و افتالمی نوزادی 


۲- بیماری Perihepatitis‏ یا سندرم Fitz-Hugh-Curtis‏ 
با کدام گونه نایسریا مرتبط است؟ (رنران‌پزئلی شهریور 
-کشوری) 

سیکا EW‏ گرنورها 

tS uy tt pie 


(ophthalmia neonatrum)‏ است. هم‌چنین عامل بیماری Perihepatitis‏ یا سندروم 
Fite-hugh-Curtis‏ و پوستول می‌باشد. مهم‌ترین منبع انتشار آن زنان مبتلای بدون 
علامت هستند. حواست باشه نایسریا گونوره از طریق جفت dy‏ جنین منتقل نمی‌شود. 


جهت کشت نایسریا گون‌ورها از ترشحات تناسلی در محیط کشت تایرمارتیین 


۱ ۲۱۱ ۱ | ce | 
meatal tee 


‘ea CH C5 
Waterhouse - Frederickson pyitu -۳ 0 
مرتبسط با علولث ناشی از کدام مپکروار گالیسم زبر‎ 
ری = میان‌روره‌ی کشوری)‎ Hey) است؟‎ 
لبسریا منئربتید بس‎ U 
با مولوسپتو(لز‎ aug) 3 
بور خولدر پا سپاسیا‎ 8 

7 نر پونما پالید وم 


OD‏ ۴- واکسن منداول جهت پروفیلاکسی مننزبت 
مننگوکوکی حاوی کدام گروه آنتی‌زنی است؟ hj)‏ 
اسفنر!؟-کشوری) 

2 پلی‌ساکارید گروه Vy CBA‏ 
۳ پلی‌سا کارید گروه 8 :۷:6 و ۷۱۳۵ 
MEM‏ پلی‌ساکاربد گروه ۸ ,۷:6 و ۷۱۳۵ 
8 پلی‌ساکارید گروه 6۵:۸ و( 


© ۵-کدام‌یسک از باکتری‌های زیسر بسه علست 
داشتن گلیکو کالیکس تمایل به اتصال به اجسام 
خارجی, پروتزها و کاتترهای داخل وریدی در 
بدن دارد؟ Ch platy)‏ قطبی) 

BI‏ استافیل وکوک ارئوس 

23 استرپتوکوک پیوژن 

AES‏ نیسریا مننژیتیدیس 

5 برانهاملا کاتارالیس 


۶- همه عفونت‌های زیر توسط نایسریا گونورهآ ایجاد 
می‌شوند. بجز: jy)‏ شهریور ۴۰ -کشوری) 

Female genital tract infections AA 

Male pelvic inflammatory disease 7 
Neonatal conjunctivitis Hay 


Pharyngitis 7 


FY‏ ایسریا مننژیتیدیس (مننگوکوک) © انسان تن میزبان آن است. دارای فاکتورهای 
بیماری‌زایی مشابه گنو کوک به‌علاوه‌ی کپسول است. این باکتری از طریق نازوفانکس به 
خون تهاجم می‌کند و مننژیت و مننگوکوکسمی ایجاد می‌کند. سندرم واثرهوس‌فردریشن 
یکی از عوارض مننگوکوکسمی است که با انعقاد منتشر داخل عروقی, نارسایی آدرنال و 


پورپورا مشخص می‌شود. ضایعات جلدی و مفصلی و پئومونی هم می‌دهد. 


LY‏ واکسن مننگوک وک علیسه کپسول ساخته ده بسرای سروئایپ‌های 
Cg A ۷‏ واکسن ساخته شده است, 

بر ضد Bog Sg pu‏ در حال حاضر واکسنی وجود ندارد. 

گروه‌های در مصرض خطر نوجوانان دبیرستانی, زائرین» ساکنین خوابگاه‌ها 
و پانسیون‌ها هستند. تزریق واکسن بجای نوجوانان ۱۱-۱۲ ساله (قبل بلسوغ) 
توصیه می‌شود. برای خانواده و اطرافیان کسی که Wipe‏ به نایسریا مننژیتیدیس 
است. می‌توان به منظور پیشگیری ریفامپین تجویز کرد. محیط کشت مورد 


استفاده برای جداسازی نایسریا مننژیتیدیس تایر- مارتیین است. 


LY‏ موراکسلا برانهاملا کاتارالیس جزء نایسریاها است و در کودکان پنومونی» برونشیت» 
عفونت گوش میانی و کونژونکتیویت ایجاد می‌کند. هم‌چنین به علت داشتن گلیکوکالیکس 
تمایل به اتصال به اجسام خارجی» پروتزها و کاتترهای وریدی را دارد. 


EY‏ نایسریا گونورها عامل بیماری‌هایی از جمله فارنژیت گلوء کونژونکتیویت 


نوزادان» PID‏ در زنان می‌باشد. 


۱ اهب پیشابراه 
۲ فارنژیت گلو 
I‏ شایع‌ترین عامل آرتریت 


Ophthalmia neonatorum ۴ 


محیط گشت: تایر مارئین 
۲. دیپلوکوک گرم منفی در 


نمونه‌ی ادرار 


Fitz-Hugh-cruits ۵ 
باکتریمی‎ ۶ 

۷ پوستول و تنوسینوویت 
۸ عامل عفونت غیرعلامتی زنان 


۷- کدام‌یک از گزینه‌های زیر عاسل بیماری‌زابی 
نایسریا گونسوره آ نمی‌باشسد؟ (علوابه پژشلی 


اسفتر ٩‏ -کشوری) 
Pill‏ 

Por A kw 

Opa kay 

ToxA EW 


پیلی (مهم‌ترین 
IgA protease ۲‏ 
۳ 1,005( اندوتوکسین ) 
Por A ¥‏ 


Opa 


Pilic Por Ac Opa. LOS, IgA1‏ پروتش از از عوامل بیماری‌زای نایسریا گونضورهاً 


auth 


Sights -۸‏ از ساعتارهای SANG‏ زير مهم‌ترین جدول مروری زیر رو بخون. 
فاکتور بیماری‌زایی نایسریا مننژیتیدیس است؟ Ab)‏ 
شهریور ۴۰۰ -کشوری) 

ED‏ کپسول پلی‌ساکاریدی 

2 پیلی 

پورین 

EW‏ آنتی‌ژن سوماتیک 


باکتری بیماری ساخص‌ها تشخیص 
کپسول پلی ساکاریدی 


(نارسایی آدرنال + انعقاد منتشر) | ۰۳ 1.۳5 ( اندوتوکسین) 


4- کدامیک از باکتری زیر قادر به تولید آنزیم 
IAI‏ پروتتاز می‌باشد؟ (رنران‌پزشکی آبان “iP‏ ۱ 
میان‌روره یگشوری) است. مهم‌ترین فاکتور بیماری‌زایی نایسریا گون وه چیه؟ آفرین» پیلی. 
A‏ باکتریوئیدس فراژیلیس 

ری وج همان‌طور که در جدول سوال ۷ توضیح داده شد. 18۸ پروتشاز یکی از 
8 لیستریا مونورسایتوژنز 
ED‏ نایسریا گونوره 


مهم‌ترین فاکتور بیماری‌زایی نایسریا مننژیتیدی س کپسول پلی‌ساکاریدی‌اش 


فاکتورهای بیماری‌زایی نایسریا گونوره می‌باشد. 


bow -۰‏ کشت انتغابی cer‏ جداسازی | RAY‏ همان‌طور که در جدول سوال/ اشاره شد محیط کشت انتخابی جهت 


نایسریامننژیتید یس کدام گزینه زیر است؟ (رنران یز 
سک کت | aay‏ یلیس محیط تیرتاتین nila‏ 


شهریور ۱۴۰ -لشوری) 
pb 7‏ مارتین 
EF‏ لونشتین جانسون 
IT‏ بورده ژانگو 

8 تینسدال 


ec a 
forse Ao 


کلات پرگرار 


تایسریاها Toy gil U pug)‏ تایسریا مثلژیتیریس) 
تایسر Ho j9iS‏ ریبلوگو ک گر مثفی رافل‌سلولی, رارای LOS‏ (اتروئوگسین), پیلی (رارای تغییرات آنتی ژنی) 


و IgA protease‏ و پروئئین‌های opa‏ و Por-B yRMP‏ 
عامل اورتریت St‏ مرران و عفوئت‌های بالاروئره‌ی رفع و سالپینژیت در زنان و سوزاگ و فارنژیت و 
کونژوگکتبویت نوزاران 
نایسربا منثژیتیریس »کپسول پلی‌ساکاریری مهم نرین SG‏ بیماری‌زایی OF‏ است. 
عامل | aryl Cu pia‏ 9 متتلولسمی (بالتریمی) Waterhouse-Friderichsen  ۴وررتس .P‏ 
والس علی هگپسول سروتایپ ۱۷135 و ۷ و 9C‏ ۸ 


0 یف تفرار CVI pw‏ در آزمون‌های رو سال افیر 


باکتری‌های بی‌هوازی عفونت‌های انسانی؛ شامل مجموعه‌ای از باسیل‌ها وکوکسی‌ها هستند که فلور نرمال سطح پوست و سطوح 
مخاطی به حساب می‌آیند و عمدتا پاتوژن‌هایی فرصت‌طلب هستند. معمولا عفونت‌های درون‌زا ایجاد می‌کنند. غالبا ماهیت چندمیکروبی 


عفوئت‌های اشی از بالثری‌های بی‌هوازی 


دارند و اغلب عفونت‌های آن‌ها بوی نامطبوع دارد و گاز تولید می‌کند. باکتریوئیدس از باسیل‌های گرم‌منفی بی‌هوازی و پروپیونی 
باکتریوم اکنس باسیل گرم مثبت بی‌هوازی است. پورفیروموناس, پره وتلاء فوزوباکتریوم باکتری‌های بی‌هوازی گرم منفی در عفونت‌های 


پر یودنتال می‌باشند. 


AY‏ باکتریونیدس فراژیلیس فلور روده‌ی بزرگ و دستگاه‌تناسلی و پوست و عامل 
عفونت‌های داخل شکمی پس از ترومای نافذ. عفونت دستگاه تناسلی زنان 
(آبسه‌های رحمی)» گاستروانتریت و باکتریمی می‌باشد. پاکت‌ه ای پریودنتال 
بهترین محل برای کلونیزاسیون آن در دهان است. فوزوباکتریوم نوکلئاتوم فلور 
دهان و از عوامل پوسیدگی دندان و پریودنتیت می‌باشد. پروپیونی‌باکتریوماکننس 
باسیل گرم‌مثبت بی‌هوازی» فلور پوست و عامل جوش و آکنه و التهاب غدد 
اشکی است. پورفیرومون اس ژینژیوالی س باسیل گرم‌منفی بی‌هوازی و عامل 


(62) ۱- تمامی ارگانیسم‌های زیسر بسه عنضوان 
عوامل شایع عفونت‌های دستگاه ادراری هستند. 
به pe‏ (بزشلی قطبی) 

ED‏ انتروکوکوس فکالیس 

۳ پرونئوس میراسلیس 

باکتریوئیدوس فراژیلیس 

EW‏ استافیلو کو کوس ساپروفیتیکوس 


عفونت At)‏ و پریودنتیت می‌باشد. 


63 ۲- مهم‌ترین فاکتور ویرولاتس (بیماری‌زایی) 


Js BY‏ پلی‌ساکاریدی ty Sh‏ دس فراژیلی س مهم‌ترین فاکتور 
دارای لیپوپلی‌ساکارید بوده انتروتوکسین تولید می‌کند ولی فعالیت اندوتوکسیک 


ندارند. بهترین محل برای استقرار باکتروئی دس فراژیلی س در دهان است. 


AY‏ بیماری‌های لشه می‌توانند منجر به افزایش فضای اطراف دندان‌ها 
شوند این فضا تحت عنوان پاکت پریودنتال شناخته می‌شود که بهترین محل 
برای استقرار باکتروئیدس فراژیلیس است. 

گونه‌های پورفیروموناس از جمله باسیل‌های گرم‌منفی بی‌هوازی ایجاد GALS‏ 
عفونت و التهاب (gingivitis) a‏ هستند. این باکتری‌ها بخشی از فلور طبیعی 


دهان و بقیه‌ی بدن هستند. 


باکتروئیدس فراژیلیس چیست؟ ohh)‏ قطبی) 
ED‏ توکسین A‏ 

8 توکسین‎ EF 

8 هیالورونیداز 

EW‏ کپسول 


& ۲- بهترین محل برای استقرار باکتروئیدس 


فراژیلیس, درکدام قسمت Glas‏ است؟ (رنران‌پزگلی 
شهریور ۱٩‏ -کشوری) 

EY‏ پاکت‌های پریودنتال 

obj سطح‎ EW 

پلاک‌های سوپراژنژیوال 

8 سطح گونه‌ای مخاط دهان 


سامت 


#تری‌خضی  Nie‏ 
EY‏ کروه اکتینومایسس شامل باسیل‌های گرم‌مثبت بی‌هوازی است و سبب اکتینومایکوز 
می‌گردد. اکتینومایکوز عفونت چرکی مزمن و گرانولوماتوز است. برای این بیماری چهار شکل 
بالینی شایع وجود دارد: صورتی-گردنی, قفسه‌ی سینه‌ای, لگنی و شکمی و درگیرکنندة 
CNS‏ در اين JSS Get‏ صورتی- گردنی شیوع بیشتری دارد و سبب ایجاد فک‌ناهنجار 
(lumpy jaw)‏ می‌شود. اکتینومایکوز لگنی رویداد نادری در زنان است که در اثر به‌کارگیری 
وسایل داخل رحمی بروز می‌کند. کلنی‌های حاصل کشت آن dyed‏ دندان آسیا (Molar)‏ 
است و در داخل ترشحات چرکی خارج شده» گرانول‌های سولفور دیده می‌شود. 


GY‏ ۴- کلنی کدام‌یک از باکتری‌های زیر شبیه به 
دندان آسیا (Molar teeth)‏ است؟ (رنران‌پزشکی فطبی) 
Mycobacterium uy‏ 
Nocardia 7‏ 
Corynebacterium ay‏ 
Actinomyces 7‏ 


© ۵- از آسه‌ی دهانی کودک ۸ ساله‌ای باکتری 


بی‌هوازی به همراه wel‏ جداسازی شده است. 


مترونیدازول آنتی‌بیوتیک انتخابی در درمان عفونت‌های بی‌هوازی است, 
علاوه بر آن کلیندامایسین و ایمی‌پنم هم می‌توانند موثر باشند. از مترونیدازول 


5 کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر در درمان FAH‏ 
در درمان عفونت‌های انگلی نیز می‌توان استفاده کرد 


است؟ (رنران‌پزُلی ری -٩۷‏ میان‌روره یکشوری) 
BE‏ کلیندامایسین . ED‏ لینکومایسین 
مترونیدازول. ‏ 82 رینامپین 


باکتری تکات مر ۶- کدام‌یک از باکتری‌های بی‌هوازی زیر قادر است 
انتروتوکسین تولید کند؟ (علوو‌پایه رنران‌پزشُلی فررار 
—IP eo‏ میان)رورهگشوری) 

Prevotella intermedia 2 


باسیل گرم منفی بی‌هوازی 
فلور روده‌ی بزرگ و دستگاه‌تناسلی و پوست 
مهم‌ترین عامل بیماریزا: کپسول پلی‌ساکاریدی 
عامل عفونت متعاقب ترومای نافذ شکمی 
عامل اسهال به دلیل تولید انتروتوکسین 
عامل آبسه به دلیل پاسخ میزبان به کپسول پلی‌ساکاریدی 
مقاوم به بسیاری داروها 


Fusobacterium nucleatum EW 


Bacteroides fragilis 7 sien 
باکتریوئید فراژیلیس‎ 


Veilonella parvula EW 


درمان: مترونیدازول 


باکتریوئیدوس فراژیلیس انتروتو کسین تولید می‌کند. 


۷- کدامیک از باکتری‌های بی‌هوازی زیر 
عامل آبسه‌های اندودنتیسک و کانالیکولیت اشکی 


۱۴ به شمار می‌آید؟ (رنران‌پزشکی آبان‎ Ey 
میان‌روره‌ی کشوری)‎ 1 | ۳ 
پروپیونی باکتریوم پروپیونیکوم‎ see a 
باسیل گرم مثبت بی‌هوازی ساکن پوست 5 موبیلونکوس کورتیزی‎ 
آکتینومایسس اندودونتالیس‎ AE پروپیونی باکتریوم عامل آکنه‎ 


8 با کتروئیدس فراژیلیس 


7 
پروپیونی باکتریوم پروپیونیکوم عامل آبسه‌های اندودنتیک و کانالیکولیت اشکی می‌باشد. | ۳ 


> |ع 


۸- کدامیک از بیماری زیر به طور شایع Cy hugs‏ همان‌طور که در جدول سوال ۶ گفته شد» کپسول پلی‌ساکاریدی 
باکتریئیدس فراژیلیس ایجاد می‌شود؟ by)‏ آبان | باکتریوئی_ دس فراژیلی س مهم‌تریسن فاکتسور بیماری‌زایسی باکتری است که 


۰- میان‌رورهی (os 98h‏ رت های شسکمی ایضاه می‌کنسد, 
2۳2 آبسه‌های شکمی ED‏ گانگرن گازی 
7 اآبسه‌های مفزی MEM‏ کولیت با غشاء کاذب 


AY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۵ اشاره id‏ مترونیدازول آنتی‌بیوتیک 


4- کدام‌یک از آنتی بیوئیک‌های زیر برای درمان ۲ ۲ 2 
۲ ۳۳ ۰ ۳۳ 7 | انتخابی دردرسان عفونت‌های بی‌هسوازی اسست. 

عفونت‌های باکتریایی بی‌هوازی کاربرد دارد؟ hy)‏ 

هیور ۴۰۰ -کشوری) 

PE‏ مترونیدازول REM‏ آزترونام 


2 “ اسپکتینومایسین EW‏ جنتامایسین 


[ همان‌طور که در پاسخ سوال ۱ گفته شد. پورفیروموناس, پره وتلاء فوزوباکتریوم 


باکتری‌های بی‌هوازی گرم منفی در عفونت‌های پریودنتال می‌باشند. 


۰- کلیه باکتری‌های بی‌هوازی گرم منفی زیر بطور شایع 
از عفونت‌های پریودنتال جدا می‌شوند. بجز: (علوعپایه 
Lapols‏ فررا ۴۰۰ مین رور هکشوری) 

A‏ پورفیروموناس EW‏ پره وتلا 
3افوزوباکتریوم." الق ویلونلا 


LOY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۵ گفته شد علاوه بر مترونیدازول» کلینداماییسین 


و ایمی‌پنم هم می‌توانند برعلیه عفونت‌های بی‌هوازی موثر باشند. 


۱ - موثرترین آنتی بیوتیک برعلیه عفونت‌های 
بی‌هسوازی. کدام گزینه زیر است؟ Ub Pole)‏ 
رنران‌پزشگی plop‏ ۴۰۰- مبان‌رور هگشوری) 

BY‏ جنتامایسین 3 فسفومایسین 
کلیندامایسین ME‏ اسپکتینومایسین 


شب | ۰۱۱۱۸ ۱ 
را لب سل 


عفولت ناشی از باگثری‌های بی‌هواژی؛ 
Oras‏ پائوژن‌هایی فرست‌طلب pitas‏ معمولا عفولت‌های ررونژ! ایبار می‌گلنر. غالبا ماهیت پثدمیگروبی 
رارثر و الب عفولت‌های آن‌ها بوی Cpa‏ رارر Vy‏ تولیر می‌کنر. 


بالتریویرس فراژیلیس: فلور روره‌ی Sry‏ و شایع ترین عامل عفولت al‏ پس از فرومای نافز/ عامل 
یل آبسه yy‏ عفوئت‌های آن ,گپسول است./ عامل اسپال به رلیل تولیر اثتروتوگسین 
پورفیروموناس Yale scully tis}‏ عفونت لثه و پریورنتیت Foy)‏ ترارر و پلاگ «نرانی تسیل Larrea}‏ 
آلتینومایسس اسرائیلی؛ ایبارآلتینومایلوز (شایع ترین PS‏ آن, فر صورتی -گررنی است) وگرانولوماتوز/ 
ترشات Sop‏ ماو یگرائول های سولفور / کلون ی کشت شبیه رنران آسیا 


درمان) اثتفابی بی‌هواژیا؛ متروثیراژول 


iy) AY‏ باکشری گرم‌منفی هوازی اجباری است و می‌تواند رشد داخل 
سلولی arith‏ باشد. لژیونلا پنوموفیلا عامل لژیونر (نوعی پنومونی) و غیر پنموفیلا 
Jule‏ تب پونتیاک است و از طریق دستگاه‌های خنک‌کنن ده منتقل می‌شوند. 
بیماری لژیونر برونکوپنومونی Le‏ چرکی است اما در تب پونتیاک عامل گرفتاری 
برخلاف لژیونر ریه نبسوده و شبیه سرماخوردگی است. تقریبا تصام گونه‌های 
لژیون لا می‌توانند پنومونی خاص از لژیونر ایجاد کنند. برعکس تب پونتیاکه 


بیماری آژیونس خودمحدودشونده نیست و نیاز به درمان دارد. 


لژیون لا از راه تفس آثروسل‌های آبی آلوده منتشسره از فواره‌های آسی, 
ورود به زخم‌ها با خراش‌های پوستی مجاور با آب آلوده قطرات آب آل وده 
وارد شده a‏ آلوئول‌های ریه و همچنین از طریق آثروسل‌های آب در ge‏ 
اقدامات دندان‌پزشکی منتقل می‌شود و انتقال فرد به فرد ندارد. هم‌چنین بقا 
و تکثیر در بيوفيلم و آلوده کردن آسیب‌ها از ویژگی‌های لژیونلا پنوموفیلا است. 


پیشگیری: افزودن ys‏ به ul‏ و بالا بردن دمای آب و یونیزاسیون یا املاح نقره. 


Sab همان‌طور که در پاسخ سوال ۲ گفته شد. لژیونلا پنوموف لا از‎ EY 
قطرات آب آلوده به انسان منتقل می‌شود.‎ 


© ۱- همه‌ی گزینههای زیر در ارثباط با تب پونتیاک 
صحیح است. بجز: (ghd lbs)‏ 

یک بیماری شبه آنفولانزایی است. 

8 یک بیماری خود محدود شونده با دوره‌ی کمون 
کوناه است. 

8 توسط همه‌ی گونه‌های لژیونلا ایجاد می‌شود. 

3 معمولاً امکان جداسازی باکتری از نمونه‌ی بیمار 


وجود ندارد. 


& ۲- در تسام باکتری‌های پانوژن زیر انتقال 
انسان به انسان دیسده می‌شسود. بجز: (پزشلی و 
رنران‌پزشلی هشتر ککشوری- شهریور )٩۵‏ 

نایسریا 

الط لزیولا 

ST‏ سودوموناس 

ED‏ اسینتوباکتر 


۳- لژیونلا پنوموفیلا به طور معمول از طریق کدامیک از 
روش‌های زیر به انسان منتقل می‌گردد؟ (رنران ی 
QUT‏ ۱۴۰۰) 


ED‏ شیر غیر پاستوریزه 
8 مرغ آلوده 

ol bs AST‏ آب آلوده 
EW‏ گوشت خام 


por te ۱ | 
اب ار‎ | 


3 ee 


A |  یضخ‌یر#‎ 


کلات پرگرار 


Wop) 
گرم مثفی و هواژی ابباری و ررون‌سلولی افتیاری‎ 


۲ اثتقال از طریق آثروسول‌های eg‏ آلوره (تهویه و 5S‏ و رثران‌پزمُلی و ...) و Bj‏ و فراش در تماس 
با آب آلوره/ اثتقال فرر به فرر نرارر./ تواثایی بقا با تشلیل پیوفیلم و آلورهگررن آهیب 
lacs lay, ۳‏ تب پونتیاک (غیر پنوموفیلا) و لٌیونر (پئوموفیلا) 


a (has pl Olu 9) شا ر رآزفول‌های‎ Vow ya 


AO‏ مایکوباکتربوم توبرکلوزیس (باسیل کخ) عامل سل, باسیل هوازی اجباری 
فاقد کپسول و SHE‏ و اسپور است. مایکوباکتریوم‌ها نسبت به اسید و الکل مقاومند و 
به همین جهت باسیل‌های اسیدفست (acid fast)‏ نامیده می‌شوند و با رنگ آمیزی 
زیل‌نلسون رنگ می‌گیرند. مایکوباکتریوم توبرکلوزیس فاقد اندوتوکسین و اگزوتوکسین 
است و در عوض غنی از لبپید است. مهم‌ترین لیپیدها عبارتند از: اسیدمایکولیک, موم 
و فسفاتید. اسیدمایکولیک مسئول خاصیت اسیدفست بودن باکتری است. فسفاتید از 
تشکیل فاگولی زوزوم در فاگوسیت‌ها جلوگیری می‌کند و موم عامل تحریک ایمنی 
سلولی است. باسیل سل هم‌چنین ماده‌ای به نام cord factor‏ (فاکتور طنابی) ترزشح 
می‌کند که موجب مهار حرکت فاگوسیت‌ها و تحریک تولید گرانولوم می‌شود. 
عامل مهار مهاجرت لکوسیت‌ها هم تره‌هالوزدی‌مایکولات موجود در ساختار فاکتور 
طنابی است. مورامیل‌دی‌پپتید (بخشی از پپتیدوگلیکان) در تشکیل گرانولوم نقش دار 
فسفولیپیدها در ایجاد jg Si‏ پنییبری نقش دارند. باسیل سل از oly‏ استنشاق وارد ریه 
می‌شود. در ماکروفاژها تکثیر می‌یابد و آن‌ها را از بین می‌برد. 

| پاسخ] ضایعات تیپیک (Exudative)‏ این باکتری مشابه ضایعات پنومونی 
باکتریال است و به‌صورت یک واکنش التهماب شدید دیده می‌شود. به‌دلیل 
ایمنی وابسته به سلول در غدد لنفاوی و ریه به شکل گرانولوم‌هایی مزمن 
با نکروز پنیری (کازنوس) مرک زی و سلول‌های غولآسای چندهسته‌ای و 
تجمع PMN‏ (نوتروفیل‌ها) دیده می‌شود. تحریک سیستم ایمنی عامل اصلی 
بیماری‌زایی این باکتری است. 

علائم سل ریوی: کوفتگی» ضعف, کاهش وزن,» تب و تعریق شبانه. 

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس را می‌توان در محیط کشت‌های حاوی تخم 
مرغ (لوین اشتاین جانسون) و آگار (میدل بروک) کشت داد که چهار هفته یا 
بیشتر زمان می‌برد. البته با استفاده از محیط کشت آبگوشتی (broth)‏ این زمان 
به دو atin‏ کاهش bye‏ 
در تشخیص dag!‏ بیماری سل رنگ آمیزی زیل نلسون اهمیت بسیار بالایی 
دارد. به طور کلی برای مشاهده میکروسکوپی مایکوباکتری وم توب رکلوزی س از 
تکنیک‌ه ای رنگ‌آمیزی زیل نلسون, کانی ون و فلورسنس استفاده می‌شسود 


.1 هس 


Chas ۳ 


(3) ۱- کدام‌یک از عبارات زیر در خصوص فاکتور 
طنابی (Cord factor)‏ موجود در ساختمان مایکوباکتر یوم 
توبرکلوزیس صدق (bh hh poly) SS go‏ 

A‏ از اسیدهای چرب با زنجیره‌ی بلند ساخته شده 
dud‏ 

LT‏ در سویه‌های پاتوژن و غیر پاتوژن دیده می‌شود. 
8 باعث تشکیل گرانولومای حاد و نکر وز پثیری می گردد. 
8 از مهاجرت لکوسیت‌ها به محل عفونت جلوگیری 
می‌کند. 


(6 ۲- در خصوص ضایعات تایپ پروداکتیو بیماری 
سل کدام مورد زیر صحیح است؟ yeasty)‏ قلبی) 
BM‏ به صورت گرانولومای مزمن مشاهده می‌شود. 
EF‏ مشابه ضایعات پنومونی باکتریال است. 

8 به صورت یک واکنش التهابی شدید دیده می‌شود. 


8 ضایعات به صورت منتشره دیده می‌شود. 


(6 ۲- زمان تولید مثل (Generation time)‏ در 


کدامیک از باکتری‌های زیر طولاتیتر است؟ yeti)‏ 
اسفنر٩*-کشوری)‏ 

A‏ مایکوباکتریوم توبر کلوزیس 

8 کلبسیلا پنومونبه 

8 فرانسیسلا تولارنسیس 


8 نیسریا مننژیتید یس 


om ۷1 4‏ 
بتری‌ثی |05۱۱ 
ae, ESTE EM‏ تسج 
تمام گونه‌های مایکوباکتریوم توبرکلوزیس, آفریکانوم 9 بوویس در ایجاد 6 ۴- همه‌ی موارد زیر جزه اعضاء 
مجموعه کمپلکس توبرکلوزیس دخالت دارند Lal‏ مایکوباکتریوم کانزاسی گونه‌ای از | کمبلکس مایکوباکتریوم نوبرکلوزس ری 
belay) 05 ۱ ۱‏ ار -٩۸‏ هیان‌روره ین (sesh‏ 
مایکوباکتریوم‌ها می‌بااصد که فر چاو tps‏ گبپاکس توب رگلوزیس دخالست نداد بجز: (رثر vay‏ فررار ناروره‌ی لشوری 
ane ۲ u‏ ۳ ۳ ۳ 0 
به فرم منتشر و شدید بیماری سل میگیم سل ارزنی و در صورتی رخ | 9 مایکباکتریم آفریکانم 
می‌دهد که ew,‏ ایمنی il‏ تباشد. نوی سل ارزنی 9 موارد ضعف ایمنی مایکوباکتریوم بویس 
مشل سرخک, بیماری هوچکین, سارکوئیدوز تست جلدی تروبرکولی ین رزز_ی "8 مایکویاکتروم IS‏ 
می‌شود. واکسیناسیون با Cui BCG‏ توبرکولین رو مثست JSS‏ متا در 


2 باسیل کالمت گرین BCG‏ 


CD‏ ۵- واکسن 866 از سویه‌های plas‏ مایکوباکتریوم 
نهیه می‌شود؟ gp)‏ اسفنر ٩٩‏ -آشوری) 

HA‏ توبر کولوزیس 

EF‏ پاراتوبر کولوزیس 

a‏ آریوم 
vay 8‏ 


جریان باش واکسن ب.ث.ژ سویه‌ی زنده و ضعیف شده‌ی باسیل سل SIF‏ 
یعنی مایکوباکتریوم بوویس (باسیل کالمت و گرن) است. 

AJ‏ تست جلدی ۳۳یا توبرکولین تست تشخیصی سل هست و در آن از پروتئین‌های 
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس استفاده می‌شود و در اون سفتی (induration)‏ رو می‌سنجن. 


این تست ۴ تا ۶ هفته پس از برخورد با باسیل سل مثبت می‌شود. 
(6 ۶-اگر بعد از FA‏ ساعت, سفتی يا آندوراسیون 
زیر جلدی تست PPD‏ بیش‌تر از ۱۰ میلی‌متر باشد. 
است. در صورتی که علائم بالینی وجود نداشته باشد عفونت سل گذشته تلقی تقسیر شم از تتیجه آزماینش چیست؟ (رنرانبزشلی 


تفسیر: سفتی بالاتر از 107010 همراه با علائم بالینی نشان دهنده‌ی عفونت فعال 


می‌شود. سفتی کمتر از 7017 ۵ یعنی pre‏ ابتلا یا آنرژی. آنرژی به Gad Jub‏ | دی -٩۹‏ میان‌روره یکشوری) 
شدید ایمنی» ناشی از سل شدید Ly‏ سایر بیماری‌های سرکوب‌گر ایمنی نظیر ایدز واکنش آلرژیک 
پدید می‌آید. سفتی بین 115-٩‏ مشکوک در نظر گرفته می‌شود. می‌تواند به علت 
تزریق قبلی واکسن سل (BOG)‏ با برخورد با مایکواتربوم تپیک باشد 


خبر مسرت بخش واسه شما این که میانگین این عدد توی اینترن‌ها ۱٩‏ 


میلی‌متره. یعضی طی دوره‌ی استاجری و اینترنی در حد بنز با این میکروب 
ملاقات می‌کنی! PPD‏ مثبت Li yo‏ نشونه‌ی برخورد با میکروبه ولی حتی مورد 
داشتیم اخیرً یکی از رزیدنتای داخلی ما سل گرفته. توکلینیک‌های دندونپزشکی 
هم مایکوباکتریوم توبرکلوزیس تو انتقال عفونت بیشترین اهمیت رو داره. 

AY‏ جهت غربالگری افراد مبتلا به عفونت سلی سنجش اینترف رون گاما بر 


تست توبرکولین ارجح هست. 


plas -۷ ©‏ آزمون در تشخیص بیماری سل از 


حساسیت و ویژگی بالاتری برخوردار است؟ jy)‏ و 


ols Pe ۱ ۳ ۲ ۹‏ شهریور ۹٩‏ -کشوری) 
Supls "‏ از موارد زیر درخصوص تفسیر نتیجه‌ی آزمایش PPD‏ در بررسی لگ آزمون پوستی توبرکولین 
بیماری سل صحیح است؟ EO‏ سنجش رهایی اینترفرون LE‏ 
۱. نتیجه‌ی مثبت نشان دهنده‌ی بیماری فعال است. MG‏ سنجش میزان فعالیت سلول‌های T‏ 


۲ 8 بررسی آنتی‌بادی‌های سر 
۲ پس از واکسیناسیون BCG‏ نتیجه‌ی آزمایش برای همیشه مثبت باقی می‌ماند. ‘ 


۳ بیماری ایدز می‌تواند باعث ایجاد واکنش مثبت کاذب گردد. | بل | ۴ | ۵ | ۶ ] ۴۲ 
es‏ 5 اد 


۴ نتیجه‌ی منفی نشان گر فعال شدن عفونت اولیه است. 
ly‏ دونه دونه بررسی کنیم؛ گزینه ۱ غلطه, چون بسنگی داره فرد علائم بالینی داره یا نه, 
کسایی که واکسن زدن علائم بالینی ندارن و تسنشون مثبت می‌شه. گزینه ۲ کاملا درسته. 
گزینه‌ی ۳ غلطه, مثلا در سرخک و ایدز به طور کلی سرکوب سیستم ایمنی تست PPD‏ 


منفی می‌شود. گزینه‌ی ۴ غلطه, خودت بگو چرا! 


gle,» CY‏ خط اول: ایزونیازید» ریفامیین» پیرازینامید. استرپتونایسین. مقاوست 
چند دارویی (MDR)‏ مایکوباکتریوم توبروکلوزیس به معنی مقاومت به هر دو 
داروی ایزونیازید و ریفامپینه که مشکل اصلی در درمان و کنترل بیماری سل به 
حساب میاد و در اثر موتاسیون به‌وجود می‌آید. 

سویه‌های مقاوم extensively drug resistant(XDR)‏ علاوه بر مقاومت به ایزونیازید 
و ریفامپین همچون MDR‏ به فلوروکینولون‌ها مثل سیپروفلوکساسین و حداقل یکی از 
داروهای تزریقی نسل دوم (آمیکاسین, کانامایسین و...) هم مقاوم هستند. 

آنتی‌بیوتیک اتیونامید و ایزونیازید مهارکننده‌ی سنتز مایکولیک اسید است. 
پیرازین‌آمید برخلاف pls‏ داروهای ضد سل در pH‏ اسیدی فعال است و بر 


«le‏ مایکوباکتریوم‌توبرکلوزی س مور واقع می‌شود. 


تکنیک‌های رنگ‌آمیزی برای مشاهده میکروسکوپی 


مایکوباکتریوم توبرکلوزیس 


KEY‏ اسیدمایکولیک مسئول خاصیت اسیدفست بودن مایکوباکتریوها است و 
آنتی‌بیوتیک اتیونامید و ایزونيازید مهارکننده‌ی سنتز مایکولیک اسید است. به جز 
کورینه باکتریوم‌هاء نوکاردیاها نیز اسید فست می‌باشند. اسید فست به باکتری‌هایی 


گفته می‌شود که در برابر رنگ‌آمیزی گرم» رنگ خود را تغییر نمی‌دهند. 


/ پاسخ] همان‌طور که در پاسخ سوال ۵ گفته شد. واکسن ب.ث.[ سویه‌ی زنده 
و ضعیف شده‌ی باسیل‌سل گاوی یعنی مایکوباکتری وم بوویس (باسیل کالمت و 
گرن) است. 


(62 ۸- میکروب سل از بدن بیماری جدا شده است. 
آزمایشات حساسیت میکروب به داروهای ضد سل 


انجام گرفته است. کارشناس آزمایشگاه گزارش نتیجه 


را به پزشک معالج اين‌گونه نوشته MOR TB ical‏ 


نمونه میکروب جدا شده به کدام‌یک از داروهای زیر 
حتما مقاوم می‌باشد؟ ٩٩ pti Jp)‏ -کشوری) 
Ethionamid‏ 


Levofloxacin Ea 


Amikacin 2 
Rifampicin 7 


-٩‏ بسرای مشاهده میکروسکوپی مایکوباکتریسوم 
توبر کلوزی س کدام تکنیک رنگ‌آمیسزی استفاده 
نمی‌شود؟ (پزشکی اسفنر-۴- کشوری) 

Ziehl-Neelsen 


Kinyoun EW 


Fluorecsence 27 


Fontana 7 


۰- اسید فست بودن مایکوباکتریوم‌ها بدلیل 
وجود کدام ساختار باکتسری اسست؟ (علوع‌پایه 
رنران‌پزشکی glyph‏ ۴۰۰!- هیان‌رور هکشوری) 

A‏ پپتیدوگلیکان 8 مشتق خالص پروتئینی 
لاسیدهای‌مایکولیک HE‏ کپسول ضخیم 


۱- واکسن BCG‏ دارای کدام خصوصیت زیر 
می‌باشد؟ (رنران‌پزشلی ‏ شهریو,۱۴- کشوری) 
2 باسیل‌سل انسانی ضعیف شده 


OAS psi پروتئین خالص شده‎ ET 
باسیل‌سل گاوی ضعیف شده‎ BET 
لیبوپلی ساکارید مشتق از مایکوباکتریوم‎ RE 


2 


۷ 1 ee 


ee 


ری خی ۵۳۱ 
pg 6490000000999000 9‏ سب fo‏ 


۲- کدامیک از tT‏ بیوتیک‌های زیر در خط 
دوم درمان بیماری سل مورد استفاده قرار 
می‌گیرد؟ (رثران‌پزشلی ‏ شهریور ۹ >کشوری) 


ایزونیازید EW‏ اتامبوتول 
3 ریفامپین 


2 کانامایسین 


۳- کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های ضد SIPS po‏ زیر 
از سنتز مایکولیک اسید جلوگیری می‌کند؟ (علوع‌پایه 
رنران‌پزشکی فررار ۱۳۰۰- میان‌رورهکشوری) 

Isoniazid 7 
Rifampin Ha 


Streptomycin EW 
Ethambutol رد‎ 


۴- کدام‌یک از آنتی بیوتیک‌های زیر در PH‏ 
gel‏ بر ale‏ مایکوباکتریوم توبرکلوزیس موثر واقع 
می‌شود؟ (علومپایه ی فررار ۱۴۰۰-میان‌رورهگشوری) 


BY‏ اتبونامید ات اتامبوتول 
a‏ ایزونیازید 2 پیرازین sul‏ 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال HS)‏ 


ED‏ ۱- کدامیک از مشخصات بیماری جذام از 
تیسپ لپرومات-وز است؟ (رنران‌پزشلی قطبی) 

AY‏ تعداد کمی پاسیل در ضایعات دیده می‌شود. 
3 پاسخ ایمنی سلولی ضعیف است. 

MGT‏ نست لپرومین مثبت است. 

8 ضایعات معمولا به شکل ماکولار و هیپوپیگمانته است. 


ey‏ کاناماییسین در خط دوم درمان بیماری سل مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
توضیح< ات کامل در پاسخ سوال ۸ گفته شده است. 


ey‏ همان‌طور که در پاسخ سوال A‏ گفنه شد. آنتی‌بیوئیک اتیونامید و 
ایزونیازید مهارکننده‌ی سنتز مایکولییک اسید است؛ 


EY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۸ گفته شد. پیرازین آمید در PH‏ اسیدی 


بر علیه مایکوباکتریوم توب رکلوزیس موثر واقع می‌شود. 


AY‏ مایکوباکتریوم لپره (باسیل هنسن) باسیلی اسیدفست و هوازی مطلق 
است و در نمونه‌های خراش پوستی یا غشاهای مخاطی ple‏ لپروماتوز یافت 
می‌شوند. عامل جذام روی هیچ محیط کشتی به جز پای موش و آرمادیلو 
رشد نمی‌کند. از فرضیه AS‏ در مورد کشت باکتری‌ها تبعیت نمی‌کند. باکتری 
نگل داخل‌سلولی اجباری است و از طریق تماس طولانی‌مدت با بیماران 
کسب می‌شود. ay‏ دلیل احتیاج به درجه حرارت پایین در اعصاب و پوست 
جایگزین می‌شود. دوره‌ی نهفته‌ی بیماری بین ۲ تا ۱۰ سال است و به دو شکل 
اصلی لپروماتوز و توبرکلوئید تظاهر می‌کند. در نوع لپروماتوز بیماری پیش‌رونده 
و بدخیم بوده و با ضایعات پوستی ندولر, درگیری آهسته و متقارن اعصاب همراه 
است. مقادیر فراوان باسیل اسید فست در ضایعات پوستیی, باکتریمی دائمی و 
تست منفی لپرومن از مشسخصات دیگر بیماری است. صورت شیر مانند 
(lion-face)‏ از ol, alls‏ جنام لپروماتوز است. در این فرم ایمنی هومورال بسیار 


فعال و ایمنی سلولی ضعیف است. 


(6 ۷- در کداریک از SEH‏ پماری جذام fay saa‏ در نوع توبرکلوئید بیماری خوش‌خیم و غیر پیش‌رونده است و با ضایعات 
باسیل در ضایعات کم بوده و ثست پوستی لبرومین پوستی هیپوپیگمانت, درگیری شدید و نامتفارن عصبی, میزان اندک با اسیل در 


مثبتااست؟ (ghd A poly)‏ ضایعات (لام اسید فست منفی) و تست پوستی مثبت لپرومن مشخص می‌شود. 
BD‏ لپرومانوز و توبر کلوئید ; ۰ 

در جنام توبرکلوئید ایمنی سلولی بسیار قوی و ارتشاح سلول‌های T-helper‏ به 
پر وماتوز 
3 اشکال بینابینی پوست دیده می‌شود. بر ای تشسخیص جذام از رنگ‌آمیزی مستقیم زیل‌نلسون 


8 توب رکلوئید استفاده می‌شود. 


plas -۲ ©}‏ دارو برای درمان بیماری جذام تجویز 
می‌شود؟ Sp)‏ ری -۹٩‏ میان‌روره یکشوری) 

Levofloxacin 7 Amikacin 27 
Clofazimine 27 — Tetracycline Aa 


برای درمان نوع توبرکلوئید» حداقل ۶ ماه از ترکیب دو داروی ریفامپین 
و داپسون استفاده می‌کنیم. برای درمان نوع لپروماتوز, داروی کلوفازیمین را به 
همراه دو داروی قبلی برای حداقل ۱۲ ماه تجویز می‌کنیم. 


۴- همه گزینه‌های زیر در مورد جذام توبر کلوئید صحیح 
است, بجز: Sy)‏ شهریور ۱۴۰۰ -کشوری) 

PD‏ پاسخ قوی ایمنی سلولی 

EE‏ پاسخ ایمتی هومورال ضعیف 


گفتیم دونوع جذام داریم: لپروماتوز و توبرکاوئید. اینجوری یاد بگیر» توی 
جذام لپروماتوز اوضاع خیطه! سیستم ایمنی ضعیفه مقدار باسیلا زیادن» تست 


تست پوستی لپرومین منفی لپرومن Audio‏ توی جذام توبرکلوئید خوش خیمه. تست پوستی لپرومن مثبته. 
EW‏ تعداد کم باکتری در ضایعه 


تعداد باسیلا کمه». سیستم ایمنی سلولی قویه اما ایمنی هومورال ضعیفه. 


۵- کدام‌یک از باکتری‌های زیر از فرضیه کخ در 

مورد کشت Lag SY‏ تبعیت نمیکند؟ Chris)‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۱ گفته Wit‏ مایکوباکتریوم لپره از فرضیه 
شهری ره (stl‏ کخ در سورد کنست باکتری‌ها تیعیست SS cai‏ 

ED‏ کورینه باکتریوم دیفتریه 

۳3 مایکوباکتریوم لپره 

EST‏ نوکاردیا آستروییدس 

EW‏ لیستریا مونوسیتوژنز 


fl مت تعرار سوالات ر, آمول‌های رو سال‎ Pb 


(6 ۱- کدامیک از مایکویاکتریم‌های زیر باعث | ZF‏ مایکوباکتریوم مارینوم عامل گرانولوماتوز پوستی Ly‏ گرانولومای استخری 
زخم و op ISLS‏ استخر شنا می‌شود؟ (پزشلی در شناگران است. مایکوباکتریوم اولسرانس به شکل ضایعات ندولر زیر جلدی 
ریفرع آزر ۹۸- میان‌روره یکشوری) 
BY‏ مارینوم Eo‏ اویوم 

ره 8 کانزاسی 


آشکار می‌شود و زخم پوستی نکروزان ایجاد می‌کند. 
مایکوباکتریوم آویوم کمپلکس یا گاوی در افراد سرکوب ایمنی به خصوص ایدز 
عفونت منتشر ریوی ایجاد می‌کند. همچنین این مایکوباکتریوم در ایجاد بیماری 


Lady ۲ | ۱ ۳ 7 re‏ نفش داردا 
| سح اد | داع اب | لف_ | مایکوباکتریوم 5 ساپروفیت بوده و به ندرت عامل عفونت انسانی است. 


کلات برگگرار 


ای رگثریوم‌ها(میلکتریوع توبرگلوزیس, ماک بالتریوع لپره و (on‏ 
مایلرراکثریوم توبرگلوژیس؛ فاف رکپسول/ رارای est‏ اسیر فست (به رلیل وهور مایلولیک اسیر- Li,‏ 
آمیژی زیل نلسون) V9)‏ مه طکشت, لوین اشاین بانسون QM)‏ مرغ) 


عامل سل/ فاقر آگزوتولسین 
مهم ترین فلتور بیماری‌زایی؛ تعریک پاسخ ایمنی سلولی میزبان 
uth lb‏ تولی رگرانولوع 


والسن BCG‏ (مایلوباکتریو۴ بوویس ضعیف شره) 
تشفیس: تست توبرگولین (تفسیر تست بسیار میمه!۱) و سنبش اینترفرو نگاما 


Bd‏ اول درمان: ریفامپین- اتامبوتول- پر ازینامیر- ایزونیازیر 
فط روم: فلورولینولون- آمینوگلیلوزیر (آمیلاسین -کانامایسین و (oe‏ مقاوست: XDR‏ 


مایلوباکتربوع ond‏ عامل بیماری جزاع به yy‏ 
(- توبرکلوثیر (pausibacillary)‏ خوش فیع | Shy‏ نامتقارن I uae‏ تست لپرومن مثبت/ ایمنی سلولی 
قوی/ باسی S‏ «ر ضایعات پوستی 
۲- لیر وماتوز (multibacillart)‏ برفیم/ درگیری متقارن عسبی | تست لپرومن منفی/ ایمنی سلولی 
شعیف / باسیل yb;‏ در شایعات پوستی 
Pgs Sle‏ آویو ‏ کمپگلس: شایع ترین عامل عفونت منتشر Soy‏ سل p>‏ افرار ایرژی/ عامل بیماری 


lady windermer 


اسپیروکت‌ها باکتسری گرم‌منفی مارپيچ‌اند. خصوصیت ویه‌ی آن‌ها 
وجود فلاژل پری‌پلاسمیک اندوفلاژل Ly‏ رشته‌ی محوری است که حرکت 
طولی دارند. تروپونما پالییدوم عامل سیفیلیس اسپیروکت بی‌هوازی مختص انسان 
است. این باکتری به خشکی و دمای بالا حساس است و در هیچ محیط کشتی 
(به p>‏ بیضه‌ی خرگوش) رشد نمی‌کند (عدم رشد این باکتری در محیطهای 
آزمایشگاهی مانع از مطالعات گسترده در آن‌ها شده است) و برای کشت آن از 
تخم مرغ جنین دار و کشت‌سلولی استفاده می‌شود. برای دیدن ترپونماپالیدوم از 
میکروسکوپ زمینه‌تاریک (دارک فیلد) استفاده می‌شود. 


آنژین ونسان از سمبیوز بین اسپیروکت و فوزوباکتریوم به وجود می‌آید. 


سیفیلیس به دو شکل اکتسابی و مادرزادی وجود دارد و فقط در انسان دیده می‌شود. 
سیفیلیس اکتسابی از طریق تماس جنسی منتقل می‌شود و سه مرحله دارد: 

مرحله‌ی‌اول: اسپیروکت در محل تلقیح تکثیر می‌یابد و ضایعات مخاطی به‌نام شانکر 
سخت بدون‌درد- سطحی- همراه با قاعده سخت) ایجاد می‌کند که در این مرحله با 
استفاده از میکروسکوپ زمینه تاریک تشخیص داده می‌شود. در شانکر سخت بیشترین 


تعداد ترپونماها وجود دارد و عفونی‌ترین فاز بیماری است. 


مرحله‌ی‌دوم: در این مرحله علائم شبه‌آنفولانزا به همراه لنفادنوپانی دیده 
می‌شود. اسپیروکت در کل بدن پخش می‌شود و ابجاد ضایسات ماکولوپاپولار در 
کل بدن می‌کند. این ضایعات می‌توانند به صورت ماکول و پاپول و پوسچول 
باشند. در نواحی مرطوب و مخاطی بدن ضایعات مرطوبی dy‏ نام کوندیلومالاتا 
ظهور می‌کند. کوندیلوماها هم مثل شانکر عفونی‌اند و می‌توانند عامل انتقال 


بیماری باشتد. در این مرحله ممکن است ریزش مو هم دیده شود. 


مرحله‌ی‌سوم: در 7۴۰ موارد بروز می‌کند و با ضایمات گرانولومایی (گوم) 
در پوست و استخوان و AUS‏ تفییرات دژنراتیو در سیستم عصبی مرکزی (پارزی» 
5 و ضایعات قلبی عروقی (نارسایی دریچه‌ی آنورت و آنوریسم آشورت) 


مشخص می‌شود. این مرحله یک نوع ازدیاد حساسیت است و ارگانیسم در 


(6) ۱- تسام سوارد زیر جزه عفونت‌های200005/5 


محسوب میگردند, بجز؛ (رثران‌پزشکی ارریبهشت 
۷- میاناروره یکشوری) 

EY‏ بروسلوزیس 

2 تولارمی 

RE‏ سیاه‌زخم 


© ۲- کدام گزیته در خصوص ویژگی‌های شانکر 
سیفلیسی صحیح است؟ oy)‏ شهریور۹٩‏ -کشوری) 
EY‏ زخم سطحی- همراه با التهاب و درد- بدون 
خوتر یزی 

3 زخم عمیسق و ملتهسب- همراه با درد و 
خونریسزی 

A‏ زخم عمسق و ملتهسب- همراه با ترشح 
چرک- ب دون خونرسزی 

2 زخم سطحی- بدون درد- همراه با قاعده سفت 


6 ۳-علانم اصلی سیفلیس انوبه Spas‏ 
است؟ (رتران‌پزشکی و پزشکی قطبی) 

[ ایجاد راش پوستی منتشره و شانکر سخت 

EW‏ ضایعات پوستی منتشره و کوندیلوماتا و ریزش مو 
8 شانکر نرم و علائم شبه آنفولانزا 

EW‏ شانکر سخت و کوندیلوماتا 


(63 ۴- ضایعات گرانولوماتوزی (گوم) در کدام‌یک 
از مراحل سیفیلیس ایجاد می‌شود؟ (پزشلی و 


(spit - ٩٩ شهریور‎ pols, 
اولیه 7 درم‎ 27 


3 سرم oot El‏ اولیه 


215 ۳5 ۳ ۳۲5 ۲ 
FER 


CH ECS 


و2( 


wx -۵ ©‏ زین اسبی و دندان‌های هوچینسون در 
plas‏ سیفیلیس مشاهده می‌شود؟ cg jsp)‏ قلبی) 
2 اولیه 

at 7 

مادرزادی 

ais EW 


ED‏ ۶- تست ۷08 در تشخیص آزمایشگاهی کدام‌یک 
از بیماری‌های ذیل به کار می‌رود؟ ghz)‏ قطبی) 

AY‏ سوزاک 

EF‏ سیفیلیس 

لنفو گرانولوما ونرئوم 

EW‏ شانکروئید 


ED‏ ۷-متعاقب درمان کدام بیماری معمولابیماران دچار 
واکنش Jarisch-Herxheimer‏ می‌شوند؟ pols)‏ 
اسفنر؟٩-لشوری)‏ 

Syphilis 7 


Brucellosis 7 
Whooping cough Ea 
Lymphogranulum Venerum EEW 


Treponema pallidum endemicum زی رگونه‎ -۸ © 
(spill lp) عامل کدامبیماری زیر است؟‎ 
Syphilis 7 Yaws 

Weil Bejel 7 


© 4- گزینه مناسب در آزمای ش۷۵8۱ کدام 
مورد زیر است؟ (پزشکی اسفنر»۱۴۰ -کشوری) 
حساسیت آن با آزمایش ۲۲۸-۸85 یکسان است. 
آقت در آن از آنتی‌ژن‌های اختصاصی ترپونمایی استفاده 
می‌شود. 

3 برای ردیابی آنتی‌بادی‌های اختصاصی بر dle‏ 
ترپونما پالیدوم به کار می‌رود. 

8 در آن از آنتی‌ژن‌های غیر ترپونمایی جهمت 
تشخیص استفاده می‌شود. 


ضایسات یافت نمی‌شود. ینی در ایین مرحله واگیسری جنسی نداریم. درگیسری 
CNS‏ )| نوروسیفیلیس می‌گویند. معروف‌ترین شسخصیتی که ایسن بیماری رو 
داشت «نیچه) بود. احتصالاًسیفیلیسش رو از «لوسالومهی معروف گرفته بودا 


lings GY‏ پالیدوم تونایی عبور از جفت را داره و سیفلیس مادرزادی میده سیفیلیس 
مادرزادی می‌تونه باعث سقط یا مرده‌زایی بشه ولی اگه نوزاد زنده به‌دنیا بیاد علائم رینیت» 
کراتیت دندان هوچینسون,» بینی زینی شکل, Saber tibia‏ و کری دارد. 

کراتیت و ابتلا سیستم اعصاب مرکزی جزء علائم تأخیری سیفلیس مادرزادی هستند. 


BY‏ مهم‌ترین آنتی‌ژن اسپیروکت کاردیولییین هست که در تست‌های 
تقتخیضی مسیلنایس RER)‏ و (VORL‏ بسهکار مس‌رودسرای تقسیص سفلیس 
می‌توان از تست TRUST‏ و PCR‏ هم استفاده کرد ولی اختصاصی‌ترین 
Cod‏ یراق س‌فلیس ۸-۵8 است که ممکن است ی پس از فرسان 
هم مثبت باقی بماند. در آزمایش, ۷۲9121 از آنتی‌ژن‌های غیر ترپونمایی جهت 
تشخیص استفاده می‌شود. شانکر سخت رو با شانکروئید اشتباه نگیری! شانکر 
سخت مربوط به سیفلیس سخت بود. شانکروئید همان شانکر نرم است که 


مربوط به هموفيوس دوکره‌ایه. 


داروی انتخابی برای سیفیلیس پنی‌سیلین است که استفاده‌ی آن wee‏ 
تب ولرز و درد عضلانی و Me‏ شبه آنفولان زا می‌شود که به آن Sg‏ 
«جاریش هرکس هیمر) گویند. هرکس از aly‏ رسیده با رفیقاش یه بیماری 


درست کرده واسمون. 


سیفلیس اندمیک نوعی بیماری پوستی مزمن است که توسط سویه 
اندمیک‌وم تروپونما پالیدوم ایجاد می‌شود و معمولا با ایجاد ضایعات پوستی در 
سطح پوست و سطوح مخاطی بدن همراه است. سیفلیس اندمیک شامل سه 


بیماری Bejel‏ و ۷۵۷5 و Pinta‏ می‌باشد. 


VDRL از آزمایش‎ FTA-ABS دونه دونه بررسی کنیم» حساسیت آزمایش‎ ly AEF 


بیشتر است بهت گفته بودم آزمایش FTA-ABS‏ اختصاصی‌ترین روش تشخیص ترپونما 


پالبدومه, در آزمایش,۷۱(۱۸۱ از الئی‌ژن‌های ya‏ ترپولمایی جهث تشدرس استفاده می‌شود: 
این آزمابش برای thd)‏ آلنی‌ژن اسپپروکت کاردپول‌پین هست له webb gil‏ 


(Claw Sakon (عامل‎ Poel تر پولما‎ 


ویزگی‌های عموسی 
۲اندوفلاژل محوری و حرکث lg‏ 
۲ با مپکروسکوپ نوری فابل دیدن نمستند, 

) Dark-field میکروسکوپ‎ Laid) 
مشاهده با ایموفاونورسانس و به کاربردن نفره‎ ۳ 
ده یی‎ th به جال دز محیط کات‎ ۴ 

۵ میکروآثروفیل یا بی هوازی 
F‏ اکسیداز و کانالاز هر دو منفی 


اسپیروکت‌ها باکتری گرم‌منفی مارپیجاند. خصوصیت ویژه‌ی آن‌ها وجود فلاژل پری پلاسمیک 
اندوفلاژل یا رشته‌ی محوری Axial Filament)‏ ) است که حرکت حلولی دارند. 


ig‏ پالب پالید وم (عا (عامل بیماری سیفلیس) 


۱. شانکر سخت (سیفلیس اولیه) 
۲. راش ماکولوپاپولار (سیفلیس انوبه) 
۳ 611111110 (سیفلیس الثیه) — به دلیل واکنش‌های ایمنی و نه خود باکتری 


* رینیت ) و — اولین علامت مادرزادی 


دندان‌های هاچینسون 


مر حله‌ی‌سوم سیفلیس در ۰ موارد بروز می‌کند و با ضایسات گرانولومایی 


(گوما) در پوست و استخوان 9 کبد همراه است. 


۰- کدام یک از جنس‌های باکثرپاپی زیر دارای Antal‏ 
۷ می‌باشد؟ (رثرانپز ی شهرپور ۳۰ >آشوری) 
MEIN)‏ مایکوپلاسما 

3 کلامید با 

RY‏ اسپیررکت 

a 


۱ - تشکیل توده‌هایی به نام گوم (Gummma)‏ در کدام‌یک 
از مراحل بیماری سیفبلیس دیدهمی‌شود؟ (علوپبه A‏ 
فررار ۰- pyle‏ هکشوری) 

7 ارل 

7 درم 

سم 

۷ مادرزادی 


et 


AY‏ اختصاصی‌ترین تست برای سیفلیس FTA-ABS‏ است که ممکن است 


حتی پس از درمان هم مثبت باقی بماند. 


۲- روش سرولوژیک اختصاصی تشخیص ترپونما 
پالیدوم. plas‏ آزمون زیر می‌باشد؟ Epos)‏ 
شهریور ۱۴۰۰ ->کشوری) 

۴۲۸-۰ 7 ۷۵۶۱ 22 
Wasserman EW RPR Ay 


تر یونم پالید وم (عامل بیماری سیفلیس) 


تست ها 


۱ قابل پیگیری : 
VDRL.RPR.TP-HA‏ 


۲.غیرقابل پیگیری: 
FTA-ABS‏ 


۳- برای تشخیص سیفلیس از کدام تست 
سرولوزی استفاده می‌شود؟ (علومپایه پزشکی فررار 
۰- هیان‌روره گشوری) 

RPR EW Widal 

Coombs Wright EW Wright Hay 


(اولین تست مثبت) 


۱- عارضه تابس دورسالیس در کدام مرحله 
| کت ae) ary s ۰ If‏ ‘ 1 
سپیرو ردیولیین هست که در تست‌های تشخیصی سیفیلیس یعنی RPR‏ بیماری سیفلیس ایجاد می‌گردد؟ (پزشلی آبان 
و VDRL‏ به‌کار می‌رود. ۰ -لشوری) 
Primary 7‏ 


Secondary 7 ۱ ۲ ۲ ۲‏ 
HAY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۴ مفصل توضیح دادیم» مرحله‌ی‌سوم تغییرات دژنراتیو ee‏ 


در سیستم عصبی مرکزی باعث پارزی و Tabes dorsalis‏ می‌شود. Latent EW‏ 


Le A‏ رکورانتیمس عامل تب راجمه‌ی اپیدمیک است. این بیماری مختص 


انسان بوده و از طریق شپش به بدن انسان منتقل می‌شود. عامل تب راجعه‌ی 


(62 ۱- کدام‌یک از بیماری‌های زیر از طریق تابودی 
حشرات بندپا قابل پیشگیری می‌باشد؟ gly)‏ ری -۹٩‏ 
میان)روره‌ی کشوری) 

لا تب پونتیاک ات بروسلوز 

انب eel)‏ 9 پسیتاکوز 


Soil‏ نیز پورلیاست و توسط کنه‌های جنس اورنیتودوروس منتقل می‌شود. و 


زئونوزاست. ویژگی مهم بیماری تب‌های مکرر به علت تغییر آنتی‌ژن بورلیاست. 
بورلیا بورگدوفری دارای کروموزوم خطی و Jol‏ بیماری لایم است. این باکتری از 
طریق گزش کنه‌ی ایگزودس منتقل می‌شود. درمرحله‌ی اول» پس از گذشت ۳ تا Vr‏ روز از 
گزش aS‏ یک ضایعه به نام Erythema migrans‏ با مرکز کم‌رنگ و محیط اریتماتوز در 
محل گزش به‌وجود می‌آید. در مرحله‌ی دوم علائم شبه‌آنفولانزا مثل تب. خستگی» سردرد 


و درد عضلانی بروز AS ge‏ در صورت عدم درمان بیماری و ورود به فاز دیررس» عوارض 


Erythema migrans -۲ (2)‏ از تظاهرات بالینی plas‏ 
بیماری است؟ (رنران‌پزشلی 9 oy‏ ریفرع آزر ۹۸- 
میان)روره‌ی (s/t‏ 

اف لایم (Lyme)‏ 

(Relapsing fever) تب رجعه‎ EW 

باز (Yaws)‏ 
8 لپتوسپیر وز (Leptospirisis)‏ 


عصبی (فلج عصب زوج۷ و مننژیت آسپتیک) و قلبی (میوکاردیت) و آرتریت ظاهر می‌گردد. 
pepe] oe‏ 
leis ۱‏ ات 


مولد بورلیا را به راحتی می‌توان در لام خون محیطی دید. 


ey‏ ریکارنست یعضی چسی؟ آفرین بازگشستی تفییسرات آنتسی ژنی در بورلیا 
۳۳ ۳ شود. توضیحاته 
ih)‏ بب Ope‏ باز گشست بیماری 9 تب‌های مکرر می‌سوت وصیحاسس 


رو توی سوال \ Ssnigs‏ 


LY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۱ گفته شد. بورلیا رکورانتیس عامل تب 
راجعه‌ی dul‏ میک است. این بیماری مخحتص انسان بوده و از طریق ش be‏ به 
بدن انسان منتقل می‌شود. 


KY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۲ گفته شد. راش‌های جلدی اریتم مهاجر 


Ol paid -۳‏ آنتی ژنی در کدامیک از باکتری‌های زیر 
سبب عود.بازگشت بیماری و ثب می‌شود؟ pelts)‏ 
اسفثر ۱۴۰۰- >آشوری) 

Bordetella pertussis 7 

Bacillus anthracis 7 

Rickettsia prowazekii AGW 

Borrelia recurrentis EW 


۴- انتقال کدامیک از بیماری‌های زیر توسط شپش 
(Human louse)‏ صورت می‌گیرد؟ pls)‏ اسفثر 
۰ -کشوری) 

ED‏ تب پونتیاک 

3 بتوسپیروزیس 

ET‏ تب راجعه اپیدمیک 

لا بروسلوزیس 


۵-راش‌های جلدی اریتم مهاجر از علائم اصلی کدامیک 
از بیماری‌های زیر است؟ hp)‏ شهریور ۴۰۰ -لشوری) 


7 لبتوسپیروزیس ‏ 82 تب راجعه اندمیک 


Styl راجعه‎ SY بیماری‎ 3 


me‏ | ۱۲ ۴ هر 
مخ | « [» 1 > 


کلات پرگرار 


تروبوئما بالیرو ۱۲ 
روش رایج مشاهره تروپوئماها: میلروسکوپ زمینه Lye‏ 
بیش ترین تعرار تروپولماها: در مرمله‌ی اول سیفلیس مقاربتی pL)‏ سفت) 
ضایعات مرفله‌ی دوع »کونریلوما OY‏ و راش‌های منتشر ماکولوپاپولر 
در مرعله ۳ سیفلیس مقاربتی lly (PA‏ نسی نراریع. این Ub yr‏ به رلیل ful‏ ایمنی میزبان رخ می‌رهر. 
تروپوئما قارر به عبور از جفت و آلور هکررن Eri‏ است. علاثم در وزار: رثران‌های هوپینسون و بینی 


زین‌اسبی/ علائم تافیری «کراتیت و «رگیری عصبی 

تست FTA-ABS‏ افتصاصی ترین تست برای تشفیص سیفلیس است (استفاره از آنتیژن‌های تروپونمایی) 
و هتی پس از Wl‏ بیماری مثبت باقی می‌ماند. 

RPR‏ ,۷۲۲ و TRUST‏ تست‌های غیرافتصاصی تشفیس سیفلیس هستتر. 

سویه‌ی انرمیلوع تروپونما پالیروع: عامل بیماری Bejel‏ 


ey‏ لپتوسپیرا اینترو‌گانس یک اسپیروکت هوازی اجباری است. جوندگان و 
زسر ایجاد می‌شود؟ (رنران‌پزشکی شپرر ,۳ | پستانداران کوچک را آلوده‌ی کند و از طریق آب و غذای آلوده به ادرار و مدفوع 
کشوری) حیوان. سرایت می‌کند. لپتوسپیرا عامل لپتوسپیروز (یرقان اپیدمیک یا بیماری hy‏ یا 


th Sl توسط کدام گونه‎ Weil’s Disease -۱ 


ED‏ ترپونما پلیدوم تب شالیزار) است. این ارگانیسم در ایجاد مننژیت آسپتیک و آسیب کلیوی (اورمی) 
ED‏ بورلیا بو گدورفری تیش ها از طریق ادرار دة شود. لپتو ا از pl‏ به چنید 

3 مایکوبلاسما هومینیس هم نقش دارد. باکتری از طریق ادرار دفع می‌شود. لپتوسپیرا از مادر به جنین هم 
MEM‏ لبتوسپیرا ایکترو هموراژیه منتقل می‌شود و می‌تواند عامل آسیب به کبد و کلیه بعد از گزش موش باشد. از 


نمونه خون, مایع مفزی نخاعی و ادرار برای تشسخیص لپتوسپیروز استفاده می‌شود. 


- کدامیک از موارد زیر در تشغیص آزمایشگاهی |[ همان‌طور که در سوال قبل اشاره شد. از نمونه خون,» مایع مفزی 
لبتوسپیروزیس صحیح است؟(پزشلی اسفند۴ -آشوری) 
AD‏ ارگانیسم بر روی محیط‌های‌کشت 
آزمایشگاهی رشد نمی‌کند. 

از رنگ آمیزی فونتانا برای مشاهده ارگانیسم | سایير اسپیروکت‌ها برو حالشو ببر: 


سایر اسییروکت ها 


تب رکورانت اپیدمیک منتقله 


نخاعی و ادرار برای تشخیص لپتوسپیروز استفاده می‌شود. 


به p>‏ تریپونماپالیدوم. بورلیاها و لپتوسپیرا نیز اسپیروکت هستند. این هم جدول 


استفاده می‌شود. 

3 نمونه مناسب برای تشخیص در مراحل ابتدایی 
بیماری, خون, مایع مفزی نخاعی و ادرار است. 

8 آزمایش ۴۲۸-۸۵85 برای تشخیص بیماری استفاده 


تست توسط پشه 


لایم: اریتم مهاجر پوستی + 
بلز پالسی 
( تشخیص سرولوژیک ) 


زئونوز 
(انسان تصادفی) 


۱. لپتروسپیروز Weil’s)‏ 
6 با یرقان اپیدمیک) 


۲. مننژیت آسپتیک 


| | 1 | 3 | 
re 


70( صفت sv‏ سوّالات در آزهون‌های 95 سال balla p44]‏ 


مایلوپلاسماها و بالتری‌های رارای 
ریواره‌سلولی اقس 


© ۱- کدام‌یک از موارد زیر درخصوص Mycoplas-‏ 
ma pneumoniae‏ صحیح نمی‌باشد؟ (ر pols‏ 
اسفنر ۹٩‏ -کشوری) 

BO‏ ار گانیسم خارج سلولی است. 


7 کلونی‌های fried-egg‏ تشکیل می‌دهد. 
8 به پنی‌سیلین حساس است. 
دارای ۱-۲ adhesin‏ است. 


ED‏ ۲- کدام‌یک از باکتری‌های زیر یکی از عوامل مهم 
عفونت اورتریت غیر گونوکوکی است؟ coy)‏ قطبی) 


83 مایکوپلاسما جنیتالیوم 
ارلیشیا شافنسیس 
AE‏ لژ یونلا پنوموفیلا 


( ۲- عفونت ناشی از کدام باکتری زیر توسط 
بتالاکتام‌ها قابل درمان نیست؟ Sa fey)‏ شهریور 
۸- هشتر ککشوری) 

BD‏ استرپتو کوک پنومونیه 

EW‏ مننگ وکوک 
مایکوپلاسما پنومونیه 


مایکوپلاسما کوچکترین ارگانیسم با زندگی آزاد است و قادر است مستقلا 
۳ بسازد. این ارگانیسم فاقد دیواره‌ی سلولی و اندوتوکسین است و به‌جای 
آن یک غشای سه لایه‌ی حاوی استرول دارد. به همین جهت به منظور رشد 
آن‌ها سرم Ly‏ کلسترول به محیط کت اضافه می‌شود مایکوپلاسماها به 
آنتی‌بیوتیک‌های Sho‏ بر دیواره مقاومند. این باکتری‌ها در محیط فاقد سلول 
نیز تکثیر می‌يابند. مایکوپلاسماها توانایی انتقال از مادر به جنین را دارند. 
25 مایکوپلاسما پنومونیه شایع‌ترین عامل پنومونی آتیپیک walking pneu-)‏ 
2 در جوانان است که موجب تراکئوبرونشیت می‌گردد و از آزیترومایسین 
و تتراسایکلین به عنوان درمان استفاده می‌شوند. مایکوپلاسما هومینیس عامل 
PID‏ و baw‏ و تب پس از زایمان و پیلونفریت است. 


اوه پلاسما (دارای قدرت رشد مستقل)» اورها یتیک وم و مایکوپلاسما 
ژنیتالی وم عامل اورتریت غیرگنوکوکی مردان هستند و511 اند. STD‏ چیه؟ 
سکچوآل ترنسمیتد دزی ز یا بیماری‌ه ای منتقله از oly‏ جنسی. 

برای تشخیص مایکوپلاس ما روش‌ه ای مختلفی داریم: میکروسکوپ» کشست 
PCR‏ 9 روش‌هدای سرولوژیک مانند فیکساسیون کمپلمان, بررسی ایمونولسی آنزیم 
و آگلوتیناسیون سرد. آگلوتیناسیون سرد شایع‌ترین و غیر اختصاصی‌ترین روش 
سرولوژیک است که IgM‏ در cles‏ چهار درجه‌ی سانتی‌گراد به اریتروسیت‌های 
انسانی متصل می‌شوند. درباره‌ی مایکوپلاسماهای ژنیتال باید بدانیم بعد از بلوغ» 
انسیدانس آن‌ها افزایش می‌یابد؛ Loyal‏ پلاسما Toya!‏ لیتیکم نسبت به مایکوپلاسما 


هومینیس در فعالین جنسی بیشتر است 


آنتی‌بیوتیک‌هایی مثل بتالاکتام‌ها (پنی‌سیلین,سفالوسپورین) و ونکومایسین 
که مانع سنتز دیواره‌ی سلولی میشن روی مایکوپلاسما بی‌اشرن 

اریترومایسین و تتراسایکلین‌ها (خصوصا داکسی‌س‌ایکلین) و فلوروکینولون‌ها 
در درمسان ماپگوپلامسما پنوفوليسه پسسیاز مولزنسة بسران فرمسان مایگوپااس‌ما و 


کلامیدیاهای عامل اورتریت غیرگونوکوکی از تتراسایکلین‌ها استفاده می‌شود. 


برای درمان اورهً پلاسماها از اریترومایسین و برای درمان مایکوپلاسما هومینیس 


LA SL AY‏ فاقد دیواره‌ی سلولی است و به‌جای آن یک GLEE‏ سه 


GLY‏ حاوی استرول دارد 
ان هم جدول مروری مایکوپلاسماها که میدونی دیواره‌سلولیندارند 


شایع‌ترین عامل پنومونی آتیبیک ) (Walker Pneumonia‏ 
بیماری‌زایی: فرار از دست سیستم ایمنی با تغییر آنتی‌ژن 
سطحی + تولید هیدروژن پراکسید 
عامل بیماری PID‏ ( التهاب لگن بعد از زایمان ) -> انتقال 
o>‏ 
اورتریت غیرگنوکی ( (NGU‏ (همانند کلامیدیا تراکومانیس 
داخل سلولی اجباری؛) 


مایکوپلاسما پنومونی 


x‏ اورها law‏ آوره لیتیکوم 


LY‏ همان‌طور که در پاسخ سوال ۱ گفته AS‏ مایکوپلاسما فاقد دیواره‌ی 


جهت به منظور رشد آن‌ها سرم یا کلسترول به محیط کشت اضافه می‌شود 


bolo MY‏ ور که در پاسخ سوال ۱ و ۳ گفته Ab‏ چون دیواره ندارند به 


آنتی‌بیوتیک‌های موثر بر دیواره مانند پنی‌سیلین مقاوم اند. 
SY‏ اوره آ پلاسما اوره آلیتیکوم STD‏ است. توی سوال ۲ گفتم STD‏ چیه. 
[ از بین Laas‏ مایکوپلاسما پنومونیه فاقد دیواره‌ی سلولی است و 


درنتیجه رنگ‌آمیزی گرم در موردآن‌ها فاقد ارزش awl‏ توضیحات بیشتر در 


پاسخ سوال ۱ آمده است. 


۴- کدامیک از پروکاریوت‌های زیر دارای استرول 
در غشاء سلولی می‌باشد؟ (پزشلی آبان»۴- 
مبان‌روره یگشوری) 

2 مایکوباکتریوم 

| مایکوپلاسما 

| = بار تونلا 

ریکتزیا 


۵- در کدام جنس باکتریایی زیر وجود استرول 
(کلس‌ترول) برای رشد لازم است؟ (رنران‌پزشگی 
ریق 

مایکوپلاسما 8 آکتینومایس 

Loy: = مایکوباکتریوم‎ 8 


۶- مایکوپلاسماها باکتری‌هایبی هستند کسه: 
(پزشکی دی ٩۹-کشوری)‏ 

EY‏ روی محیط‌های کشت مصنوعی رشد نمی‌کنند. 
EW‏ دیواره سلولی مستحکمی دارند. 

8 به پنیسیلین مقاوم هستند. 

8 گرم مثبت می‌باشند 


۷- کدامیک از گونه‌های باکتریایی زیر به عنوان 
یکی از عوامل STD‏ محسوب می‌گردد؟ (پزشلی 
آبان۱۳۰- میان‌روره یگشوری) 

بورلیا بورگدورفری 

2 لپتوسپیرا اینتروگانس 


اوره آ پلاسما اوره آلیتیکوم 
ED‏ کلامیدیا پسیتاسی 


۸- کدامیک از باکتری‌های زیر به دلیل فقدان 
دیواره سلولی, واجد پلی‌مورفیسم بوده و در بررسی 
مستقیم میکروسکوپی نمونه‌های بیماران مشکوک 
ناشی از آن, رنگ‌آمیزی گرم در موردآن‌ها فاقد 
ارزش است؟ (پزشکی اسفنم ۴۰ -کشوری) 

BY‏ مایکوباکتریوم توبر کلوزیس 

2 نایسریا گونوره 

8 هموفیلوس آنفلوانزه 

8 مایکوپلاسما پنومونیه 


٩۱۶ [elt | om 
مخ [ب سل وله‎ 


0۵ کسدام پاکتسری عامل بیساری تب‎ -۱ eo) 
است؟(رثران‌پزشکی آزر ۹۷- میان‌روره‌ی کشوری)‎ 
Coxiella Ay 


Mycoplasma 
Leptospira Gy 
Treponema EW 


(62 ۲- کدامیسک از GLag Sy‏ زیسر Sgt‏ 
سبب بیماری بریسل - زینسر شود؟ (پزشلی ری 

-٩‏ میان‌روره یگشوری) 
Rickettsia prowazekii‏ 
Treponema pallidum 7‏ 
Borrelia afzelii 7‏ 


Mycobacterium tuberculosis د)‎ 


© ۳- در کدام‌یک از بیماری‌های ریکتزیایی, 
لنفادنوپاتی منتشر و لنفوسیتوز شایع است؟ (رندان‌پزٌلی 
آزر -٩۸‏ میان‌روره‌ یکشوری) 

تیفوس اپیدمیک 


7 تینوس بوته‌ای 
MGT‏ تیفوس اندمیک 
انب کیو 


plas -۴ ED‏ گونه ریکتزیا توسط شپش انسان منتقل 
میگردد؟ (پزشیآبان»۴-مانروره یکشوری) 

BY‏ آکاری Ee‏ ریکتری 

is 3‏ 8 پرووازکی 


Lag کوکسیلا بورنشی عامل تب کیو از طریسق کنه و آثروسل‌های تنفسی‎ EY 
شیر آلوده منتقل می‌شود. مخزن باکتری دام است. کوکسیلا توسط فاگوسیت‌ها‎ 
و ماکروفاژ بامیده می‌شود و در داخل سلول تکثیر می‌یابد. تب کیو به ۴ فرم‎ 
می‌تواند ظاهر شود: ۱- بدون علامت ۲- علائم شبه‌آنفولانزا ۲- حاد: به شکل‎ 
پنومونی و هپاتست ۴- مزمن: اندوکاردیت تحت حاد. به دلیل عفونت‌زایی بالا و‎ 


3 خانواده ریکتزیا باکتری‌های درون‌سلولی اجباری و عامل بیماری‌های تب dba‏ و 
تیفوس است. ریکتزیاها در اندوتلیوم عروق کوچک تکثیر شده و واسکولیت ایجاد ALS ge‏ 
ریکتزیاریکتزی عامل بیماری تب دانه‌دار کوه‌های راکی است که بیشتر به صورت ضایمات 
پوستی تظاهر می‌کنند ولی انعقاد داخل عروقی منتشر و انسداد مویرگ هم می‌تواند از 
عوارض آن باشد. در ضمن رشد ریکتزياها با سولفونامیدها افزایش پیدا می‌کند. 

ریکتزیا پرووازکی عامل بیماری تیفوس اپیدمیک است. انسان تنها منبع این بیماری 
است و از طریق شپش به انسان منتقل می‌شود. بیماری GALS IGE‏ این باکتری» 
بریل زینسر است که می‌تواند سال‌ها پس از عفونت اولیه بروز AS‏ 

LES,‏ تایفی ole‏ تیفوس اندمیک و ریکتزیا آکاری عامل cael‏ ریکتزیایی است. 


3 اورینتا تسوتسوگاموشی عامل تیف وس بوته‌زار است و از طریق مایت‌ها 
Jute‏ می‌شود از علایم این بیساری لنفادنوانی patio‏ بزرگی طحال عوارض 
عصبی و قلبی و لنفوسیتوز را می‌توان نام برد. 

ارلشياهاء پاتوژن‌های انسانی هستند که معمولا سلول‌های خونی (خصوصا (WBC‏ 
را آلوده می‌کنند و سبب بیماری ارلشیوز می‌شوند. این باکتری‌هاء درون سلولی 
اجباری‌اند و Laas‏ ناقل گونه‌های این جنس هستند. تهیه گسترش خونی برای 
دیدن اجسام داخل سلولی (مورولا) برای تشسخیص ارلشیوز بسیار موثر است. 


همان‌طور که در پاسخ سوال ۲ گفته Ad‏ ریکتزیا پرووازکی عامل 


بیماری تیفوس اپیدمیک از طریق شپش به انسان منتقل می‌شسود. 


OY‏ خانواد‌ی کلامیدیاسه شامل دو جنس کلامیدیا و کلامیدیوفیلا است. این خانواده 
به علت توانایی گذر از فیلترهای میکروبیولوژیک ابتدا ویروس در نظر گرفته می‌شدند. 
کلامیدیاها باکتری‌های گرم‌منفی درون سلولی اجباری هستند و فقط در سلول زنده رشد 
می‌کنند انگل انرژی هستند یعنی خودشان نمی‌توانند ATP‏ تولید کنند. پس این باکتری در 
محیط کشت معمولی و همینطور رنگ‌آمیزی ترشحات دیده نمی‌شود. 

کلامیدیا دارای دو فرم EB‏ و 118 است. EB‏ (جسم اولیه) فرم عفونی کوچک 
و از نظر متابولیک غیرفعال است در حالی که فرم RB‏ بزرگ‌تر تکثیر شونده و 
دارای ALY‏ پپتیدوگلیکان و فعال است. 

بهترین راه برای تشسخیص عفونت‌های کلامیدیایی» تکثیر آزمایشگاهی اسید 
نوکلئیک است. 

کلامیدیاتراکوماتی س از طریسق تماس جنسی و تماس دست منتقل 
می‌شود. تیپ ABC‏ عامل تراخم یک نوع عفونت مزمن ملتحمه است که 
به کوری منجر می‌شود. 

تیپ D-K‏ شایع‌ترین عامل Co ig‏ غیرگنوکوکی در مردان و عفونت‌های 
بالارونده‌ی رحمی و ناباروری در زنان و هم‌چنین حاملگی خارج رحمی Ecto-)‏ 
(pic pregnancy‏ است. در پنومونی نوزادی و عفونت‌های انگلوزیونی نوزادان و 
بزرگسالان نیز دخیل است. 

عفونت‌های انکلوزیونی چشم نوزادان در کلامیدیا تراکوماتیس به شکل تورم 
پلک» پرخونی و چرک زیاد در چشم دیده می‌شود که در صورت عدم درمان» 
امکان زخم ملتحمه و رگ‌دار شدن قرنیه وجود دارد. 

تیپ IL GL‏ سبب لنفوگرانولوم ونروم (LGV)‏ می‌شود. LGV‏ یک بیماری 
جنسی بوده و با آدنیت چرکی ناحیه‌ی اینگونی ال ایجاد پروکتیت و تشکیل 
فیستول مشخص می‌شود. مشسخص می‌شود. کلامیدیاتراکوماتیس فقط انسان 
را آلوده می‌کند. 

TY‏ کلامیدوفیلاپنومونیه فقط یک سروتیب دارد و عامل پنومونی آتیپیک است 
و فقط در انسان دیده می‌شود. توسط آثروسل‌ها تنفسی منتقل می‌شود و اغلب 


در سربازخانه و تجمعات دانشجویی یافت می‌شود. سربازای ما با علائمش میان 


plas -1 ©)‏ گزینه در مورد کلامیدیاها صادق 
نیست؟ op)‏ ورنرانپزگلی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 
27 حاوی DNA‏ و RNA‏ هستند. 

3 دیواره‌سلولی مشابه گرم‌منفی‌ها دارند. 

7 فادر به تولید ATP‏ هستند. 

8 فقط در داخل سلول زنده رشد می‌کنند. 


ED‏ ۲- نوزادی ۵-۱۲ روز پس از تولد. دچار تورم 


پلک, پرخونی و چرک زیاد در چشم شده است 
که در صورت عدم درمان امکان زخم ملتحمه و 
رگ‌دار شدن قرنیه وجود دارد. محتمل‌ترین عامل 
بیساری کدام مورد است؟ (پزشلی قطبی) 

ED‏ نایسریا گنورها 

EF‏ کلامیدیا تراکومانیس 

ج) موراکسلا کاتارالیس 

د) مایکوپلاسما پنومونیه 


plas -۳ 6(‏ از موارد زیر در ارتباط با عفونت 
ناشی از کلامیدیاپنومنیه صدق می‌کند؟ Hele)‏ 
hai»‏ قطبی) 

EE‏ ایجاد انکلوزیون‌های غنی از گلیکوژن در بافت‌ها 
EW‏ ایجاد سرووارهای متعدد مرتبط با بیماری 

IS‏ انتقال از شخص به شخص از طریق آثروسل‌های 
هوایی 

8 بیماری مشترک بین انسان و حیوان 


نف | 1۷۱۰۱ ۳ 
له اسلی: 


(6 ۲- کسدام پاکنسری Sd‏ شسده ee‏ تسب 
طوطسی fewer)‏ 000004) است؟ 1۱۰۱ شاي فغبی) 
rickettsia typhi EV‏ 

Chlamydophila preumonike EF 

legionella pneumonia ۲ 


۵- کدام‌پک از موارد زیر در زندگی اجپاری درون 
سلولی کلامیدی) تقش دارد؟ (علومب» ARO,‏ 
ور i‏ میاینو ره آشوری) 

ET‏ حدم نوانیی در متبولیسم مواد 

ATP als حدم توانایی در‎ KF 

نندان دیواره سلولی 


۶- همه علاننم پالینی زیر در LGV‏ (لنفوگراتولوسا 
(eas‏ «جود دارند vod GEE hPa) ee‏ 
anda nits‏ لشوری) 


ET‏ تورم غدد لنفاوی dob‏ حفولت 


اپجاد پروکتبت 
EST‏ ابجاد کرندیلوما 
EY‏ تشکیل فیستول 


۷- کدامیک از پاکتری‌های زیر فاقد مسیرهای متابولیکی 
لازم AIS Car‏ ترکیبات فسفات پر انرژی (ATP)‏ بوده 
و از نظر برخی از وینامین‌ها و اسیدهای آمینه به سلول 
میزیانوابسته‌اند؟ (پ (igh Petal Ab‏ 

EF‏ نرپونما پلیدوم 


پیش Ot‏ هی بهشسون آزیترومایسین مپیدم بدون استعلاجی اونام از لج AS gt‏ 


LGV‏ بک Gag‏ جدسی بوده و با انیت چرکی ناحیه‌ی اینگونیال ایجاد 
روکتیست و تشسکبل فیستول مشسخص Dee‏ 
7 سل بقای تست. و تامام برو جواب سوال۵ پخون! 


کلاه‌یدیوفیسلا پسی‌تاسسی: پرنسدگان و پسستان‌داران را السوده می‌کند و از 
ریس استنشساق ارگالیسم از مدفسوع خشسگ شده Julie‏ ده و پاعث پنومونی 
می‌تسود. بیمساری آن در انسان پسببناکوز GS)‏ علوطسی) و در پرنسدگان اورلیتدوز نام 
دارد. کسی ope‏ مدفوع حیوانات رو استشاق مي‌کند Fadl‏ 


کلامیدیاها باتتری‌های گرم‌منفی درون ساولی اجپاری هستند و فقط در ساول زنده 
رشد می‌کنند, انگل انرژی هستند sy‏ خودشان نمی‌توانند ATP‏ تولید ALS‏ 


زتونور (پرندکان 


Cooly‏ باشه کلامپدبا پنومونبه می‌تواند باعث آنرواسکاروز بشود. 


5 عامل تراحم 0 ell‏ مهن 


ABC ماتحمه -» لبپ‎ Solu at 


۲ اورتربت غیرگنوکی ( (NGU‏ -» تیپ 


Lymphogranuloma venereum ¥ 


sylog‏ استنشاقی غیرقابل سرایت 


RED تیپ‎ > (NGU ( اورتربت شبرگنوگی‎ bole ۲ 
de 4 LGV ) Lymphogranuloma venereum 


ces!‏ چر کی ناحیدی NAAN‏ کتبت و 


تشکیل فیستو| 


0 تا 


LGV 


۲ ۱ عامل ell 3 sly‏ هرمن یی میستما تیک ملتحجه سم 


ABC تیپ‎ 


استعلاجی لمپدم داروها رو لمی‌شورن , 


کلات پرگرار 


Cuil sf, Wy 
را‎ OT پاتوژن افتصاصی انسان/ انتفال توسط شش / می توان‎ / Lary! a], عامل تب‎ ust, Sy Wy 


به رافتی در PY‏ فون Pate‏ رید. 
بورلیا بورگروفری؛ عامل بیماری @ (علایم: Erythema migrans‏ منتژیت, سپتی‌سمی)/ زئولوژ 
I pag gid‏ اینتروگانس: عامل لیتوسپیروز Weil’s disease)‏ یا Lay! 0G,‏ یا تب شالیزار) با Pe‏ 
منتژیت و آسی بکلیوی (اورمی) ‏ وکبری 
رفع sa‏ از اررار 
ویرّلی‌های مایلوپلاسماها: فاقر ریواره‌ی سلولی (رارای مقاومت زاتی نسبت به آنتیپیویک‌های موثر بر 
ریواره)/ «ارای استرول در غشاء سلولی PLS‏ ارگانیسم آزارزی 
اورهآپلاسما, اوره؟ یلو و مایلوپلاسما یتلوم عامل اورتریت غیرگوئوگوگی در مرران (NGU)‏ 
مایلوپلاسما پنومونیه: عامل پنوهونی /(Walking Pneumonia) ast‏ شایع ترین علامت: ترالتوبرونشیری / 
ole,»‏ انتفابی: آزیترومایسین و تتراسایگلین 
us pil, Uji,‏ عامل پیماری تب راثه‌را رکوه‌های رآکی/ Sil‏ از طری قکنه! ررگیرکننره‌ی انروتلیوع عروق 
کوک و ایبار واسگولیت 
flog Ul,‏ عامل تیفوس Wary!‏ پاتوژن افتصاصی انسان/ اثتقال توسط شپش/ پیماری عورشونره: 
بریل- زینسر 
Ul,‏ تیفی: ale‏ تیفوس انرمیک/ انتقال AL bung‏ 
ob a Shey‏ ررون‌سلولی SLI) (5 lal‏ اثرژی) / وبور روفرم EB‏ و EB -۱ RB‏ یا eu‏ ابترایی؛ 
کوپک- فاقر کلثیر و متابولیسم- فرع عفونت زا- Polis‏ در برابر شرایط معیطی ۲- RB‏ بزرک- کلثیر شونره و 
از نظر متابولیگی فعال 
کلامیریا ترآلوماتیس: عامل ترافم (تیپ (ABLBRLC‏ و عفونت‌های ائللوزیونی پشم و پئومونی نوزاری و 
عامکلی فارج رهمی و شایع CHA‏ عامل اورتریت غیرگوئوگوکی در هرران (تیپ (K UD‏ و Lymphogranu-‏ 
loma venereum‏ (تیپ,آآ,]۳۲۷۲)/ پاتوژن افتصاصی انسان 
کلامیریوفیلا پنومونبه؛ رارای فقط یک سروتیپ و Sale‏ پثومونی تک / می‌توائرایبار Lp gpl pT‏ 
پانوژن افتصاصی انسان 


کلامیریوفیلا پسی‌تاسی: عامل پسیت‌کوز و اورنیتوز 


رسیدیم به مهم‌ترین مبحث. al‏ جدول حفظ کردنش از نون شب واجب‌تره. میخوای بنویس, رمزگذاری کن, هرجوری شده 
واسه‌ی امتحان علوم پایه از حفظ باش» چون۱۰۰/ دو سه تا سوال ازش میاد. 


A‏ بتالاکتام‌ها:۱- پنی سیلین‌ها ۲- سفالو سپورین‌ها ۳- کارباپنم‌ها ۴- مونوباکتام‌ها 
C‏ ایزونیازید- اتیونامید- اتامبوتول- سیکلوسرین 


D‏ باسیتراسین 


AL‏ تتراسایکلین‌ها- آمینوگلیکوزیدها 
B‏ لینوزولاید-کلرامفنیکل- ماکرولیدها -کلیندامایسین- استرپتوگرامین‌ها 


A‏ کینولون‌ها- مترونیدازول 


B‏ ریفامپین- ریفابوتین- اکتینومایسین- آمانتین 


A‏ تری‌متوپریم 
B‏ پلی میکسین (اثر بر غشاهای دارای فسفاتیدیل اتانول آمین) - کلیستین (اثر 


دترجنتی دارد) - آزول‌ها 
). آمفوتریسین B‏ - نیستاتین- کتوکونازول 


PBP تشکیل پل‌های عرضی با مهار‎ ile A 
پل‌های عرضی با پوشاندن‎ JS مانع‎ 3 


زنجیره‌ی پلی پپتیدی پپتیدوگلیگان 
Cc‏ اثر بر ple‏ اجزاء دیواره 
(]. اثر بر باکتوپرنول 


SLA‏ بر جزء ۳۰5 ریبوزوم 


SLB‏ بر جزء ۵۰5 ریبوزوم 


۸ اثر بر سنتز DNA‏ 
8 اثر بر سنتز RNA‏ 


A‏ مهار آنزيم دی هیدروفولات ردوکتاز 
B‏ مهار آنزيم دی هیدروفولات سنتتاز 


op Wo A‏ کردن غشاء 
B‏ آنتی Just‏ 
C‏ آنتی فونگال 


مهار سنتز دیواره‌سلولی 


مهارسنتز پروتئین 


کینولون‌ها و فلوئورو کینولون‌ها شامل نالیدیکسیک اسید. سیپروفلو کساسین و نورفلو کساسین از طریق مهار آنزیم DNA‏ ژیراز عمل می‌کنند. 


باکتری‌های مقاوم به داروهای orl itd‏ بتالاکتام. با تولید پنی‌سیلینازه تفییر در نفوذپذیری غشاء سیتوپلاسمی تغییر در ساختار 


اتامبوتول باعث اختلال در ساخت آرامینوگالاکتامین از اجزای دیواره‌ی سلولی مایکوباکتریوم هاست. 
سیکلوسرین مهارکننده‌ی دی آلانین- دی آلانین سنتتاز و راسماز در دیواره‌سلولی می‌باشد. 


آمینو گلیکوزیده ا شامل استرپتومایسین, نثومایسین, کانامایسین» آمیکاسبن؛ جنتامایسین می‌باشسد. ساختار ریبوزوم‌های بوکارسوت و 
بروکاریوت متفاوت است, به همین دلیل آمینوگلیکوزیدها سمیت انتخابی دارند. این داروها باکتریوسیدال هستند ولی از SLE‏ 
باکتری‌های بی‌هوازی اجباری عبور نمی‌کشد. از عوارض مصرف آمپئوگلیکوزید: سمیت کلیسوی و شنوایی است. 
استربتوگرامین‌ها: pill‏ پریستین و کوئینوپریستین که به تبهایی فافد اثرند و از آن‌ها داروی ترکیبسی سینرسید ساخته می‌شود. فقط 
روی کوکسی‌های گرم‌مثبت اثر دارند. 

برای درمان عفونت‌های ناشی از باکتری گرم‌منفی که به سفالوسپورین‌ها و کارباپنم‌ها مقاوم شده است. از کلیسیتین استفاده می‌شود. 

در بیماری‌های دریچه‌ای قلب نیاز به پروفیلاکسی آنتی‌بیوتیکی قبل از اعمال دندان‌پزشکی است. 

در atu!‏ عفونت‌های ufo, Sly‏ پیشگیری از عفونت بعد از جراحی و در بیم اران مستعد به عفونت‌های فرصت‌طلب» مصرف 
آنتی‌بیوتیک‌ها جهست پروفیلاکسی الزامی است. 

سفالوسپورین‌ها دسته‌ی دارویی خیلی گسترده‌ای هستند که چهار نسل شناخته شده دارند. اگر بخوام برات اینجا بگم به اندازه 
یک OLS‏ کامل ميشه ولی در این حد بدون که از سفالوسپورین‌ها فقط دو داروی سفتارولین و سفتوبیپرول روی استافیلوکوک‌های 
مقاوم به متی‌سیلین She (MRSA)‏ هستند که این دو دارو اختصاصاً به عنوان نسل پنج سفالوسپورین‌ها معرفی می‌کنند. 
در ضمن داروی سفغپیم از نسل چهارم و همینطور سیفکسیم و سفتازيديم از نسل سوم در درمان عفونت باسیل‌های گرم‌منفی و 


سودوموناسی استفاده می‌شود. 


Narrow-) آشر محدود‎ Gab لینزولید. آزترئونام دارای‎ dul نالیدیکسیک‎ AY 


& ۱- کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های ذیل دارای طیف 


اثر محدود (Narrow- spectrum)‏ نیست؟ (spectrum op)‏ هستند. 


یر زر -٩۸‏ لور یگشوری) تتراس ایکلین‌ها: مفبل داکسی سایکلین. خاصیت باکتریواستاتی دارن د و وسیع 
2 تالید یکسیک اسید 
وید الطی ف هستند (اثر بر گرم‌مثبت ومنفی و بی‌هصسوازی). 
3 سنیکسيم کلرامفنیکل: باکتریواستات (موجب مهار رشد باکتری) و وسیع الطیف می‌باشد. از 
7 آزترنونم عوارض مصرف آن, بروز کم خونی آپلاستیک است. 

ماکرولیدها: شامل کلاریتومایسین, آزیترومایسین, اریترومایسین. باکتریواستات و 


وسیع الطی ف هستند. 


کارباپنم‌ها: مثل ایمی پنم. وسیع الطیف هستند. 

مونوباکتام‌ها: فقط دارای یک حلقهی بتالاکتام هستند. از آن‌ها می‌توان داروی 
آزترونام را نام برد. محدودالطیف‌اند pl)‏ بر باکتری‌های گرم‌منفی و هوازی) 
وانکومایسین: نوعی گلیکوپپتید اسست. محدودالطیف می‌باشد (فقط ار بر 


گرم‌مثبت‌ها). مکانیسم مقاومت به آن از طریسق ترانسپوزون کنژوگه (پلاسمید) 
حاوی ژن‌های ASB‏ 0 می‌باشد. 


وال 
es‏ ج 


iain] Co EC 


() ۲- کدام یک از آننی‌بیوتیک‌های زیر با ple‏ گیری از 
mol calls‏ دی هیدروفولات ردوکتاز اثر ضدمیکروبی 
خود را اعمال می‌کند؟ jy)‏ ری -٩۱‏ مپان‌روره‌ی 

(spi 

Sulphonamide 0 

Dapson ay 

Trimethoprim ۲ 

Pyrazinamide AW 


plas - 6(‏ زوج از آنتی‌بیوتیک‌های زیر با یکدیگر 
آنتاگونیسم (نضاد اثر) دارند؟ cg p)‏ فطبی) 

لگ پنی‌سیلین- کرامفنیکل 

23 تریمتوپریم - سولفونامید 

38 آموکسی‌سپلین- کلاوو لاتیک اسید 

8 پنی‌سیلین- جنتامایسین 


GY‏ ۴- کدام‌یک از آنتی‌بیونیک‌های زیر از سنتز ژنوم 
باکتریایی ممانعت‌می کند؟ slop)‏ شهریو ,۴۰ -کشوری) 

fs) |‏ داپسون | = | داکسی سیکلین 

ET‏ سپپروفلو کساسین 208 کوئینوپریستین 


(62) ۵- کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر یک آنالوگ 
رقابتی است؟ (رنران hi‏ اسفنه ٩٩‏ -کشوری) 

EE‏ سفیکسیم ۳ ایزونیازید 

LYE ونکومایسین‎ 2 


als ۶ 63‏ مکانیسم‌های زیر در مقاومت به 
داروهای خانواده‌ی بتالاکتام 86121200270 موثر است. 
بجز: (رنران پزئلی ری -٩۷‏ میار)روره‌ یکشوری) 

EE‏ تولید پنی‌سیلیناز 

8 بیان پمپ ایفلاکس 

8 تفییر در نفوذپذیری غشاء سیتوبلاسمی 

8 تغییر در ساختار آنز یم‌های ترانس پپتیداز 


© ۷- کم‌خونی آپلاستیک از عوارض مصرف 
کدام‌یک از آنتی‌ببوتیک‌های زیر می‌تواند 
Sash‏ (پزشلی ‏ ری %- مبان‌روره‌ی کشوری) 
Linezolid 7‏ 

Chloramphenicol Ea 


Roxithromycin Aay 
Moxifloxacin ZEW 


0 هم سولفانامید و هم نری‌متوپرییم در مسیر تبدیل پاراآمیشو بنزوئیک‌اسید 
به اسیدفولیک تداخل ایجاد می‌کند, سولفانامید در ابشدای مسیر اختلال ایجاد 
می‌کند و تری‌متوپرايم اواخر مسیررا مخشل می‌کند پنی با مهار فعالیت آنزیم 
دی هیدروفولات ردوکناز تولید تتراهیدروشولات که برای سننز پورین‌ها و DNA‏ 
لازم است را مختل می‌کند. پاراآمینو بنزوئیک اسید (PABA)‏ یک متابولیت مهم 
خیلی از میکروارگانیسم هاست. PABA‏ در سنتز اسید فولیک؛ و اسید فولیک در 
سنتز DNA‏ دخالت دارد. سولفونامیدها و داپسون‌ها و تری‌منوپريم‌هااز لحاظا 
ساختاری مشابه PABA‏ هستند و سنتز اسید فولیک رو مختل می‌کنند و در واقفع 


آنتی‌متابلولیت هستند مانند سولفادیازین» سولفامتازین و سولفامتو کسازول. 


بعضی از آنتی‌بیوتیک‌ها اثرات آنتاگونیستی روی یکدیگر دارند و مصرف 
همزمان آن‌ها اثر دیگری را از بین میبرد Wee‏ پنی سیلین با کلرامفنیکل و 
جنتامایسین اثر متقاطع دارد. 

کلرامفنیکل‌ها و ماکرولیدها و پنی‌سیلین با هم اثر آنتاگونیستی دارند. 


3 کینولون‌ها و فلوئوروکینولون‌ها شامل نالیدیکسیک اسید. سیپروفلوکساسین 
و نورفلو کساسین از طریق مهار آنزیم DNA‏ ژیراز عمل می‌کنند. 


ایزونيازید و انیونامید: آنالوگ اسید مایکولیک باکتری های اسید فست. از 
داروهای خط اول درمان بیماری سل هستند. 


A‏ برخی از باکتری‌ها با gr th‏ مکانیسم‌هایی از جمله تول د پنی‌سیلیناز 
تغییر در نفوذپذیری غشاء سیتوپلاسمی, تغییر در ساختار آنزیم‌های ترانس پپتیداز 


در برابر پتالاکتام‌ها مقاومت دارویی دارند. 


JS sil IS DY‏ باکتریواستات (موجب مهار رشد باکتری) و وسیع الطیف 
می‌باشد. کلرامفنی کل می‌تواند روی مغزاستخوان و خونسازی اثرات سمی داشته 


Cy‏ درمان عفونت Ly‏ باکتری‌های بی‌هوازی توسط مترونیدازول, کلیندامایسین, 
ایمی‌پنم, کلو کساسیلین» آمپی‌سیلین و آزیترومایسین انجام می‌گیرد. 


زا 


۸- کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر در موارد عفوئت 
با باکتری‌های بی‌هوازی مصرف نمی‌شود؟ (رنرانبزلی 
ری -۹٩‏ مبان‌روره یکشوری) 

Kanamycin EY ۰ ۰ ما0۵‎ 2 
Azithromycin EW Ampicillin Ea 


-٩‏ کسدام گروه از آنتی‌بیوتیک‌های زیسر سسنتز 
پتیدو SRS‏ را مهار می‌کند؟ Lay)‏ ری 9“ 
میانروره یکشوری) 

2 کوئینولون‌ها ."لت آمینوگلیکوزیدها 

HT‏ کارباپنم‌ها 2 ماکرولیدها 


Helgi‏ سیلین»سفالوسپورین, 
مهاراتصال متقاطعپپتیدوگلیکان تفت 
کارباپنم‌ا Je‏ ایمیپنم 


۰- باسیتراسین قادر به مهار نمودن فعالیت کدام 
بخش سلول باکتری است؟ hp)‏ اسفثر ٩٩‏ -کشوری) | | ۳ 

ED‏ دیواره سلولی مهار سنتز پپتیدوگلیکان اونکومایسین, باسیتراسین, ایزونیازید 
EE‏ غشاء سیتوبلاسمی 


اقا بروتین‌های رییوزومی باسیتراسین هم می‌تواند با مهار سنتز پپتیدوگلیکان مانع از سنتز دیواره شود 
2 اسیدنوکلیک هم می‌تواند سنتز RNA‏ را مختل کند. 


۱- کدام گروه از آنتی‌بیوتیک‌های زیسر 
موجب مهار سنتز پروتئینن در باکتری‌ها 
می‌شود؟(پزشلی ری - میان‌روره‌ی کشوری) 
ET laps, 27‏ نلوروکوینولونا 
EM Ua yl yn‏ سولفنامیدها 


es a Pee ee 


مهار سنتز پروتئین |عمل بر روی 5۳۰ ریبوزوم ]| آمینو گلیکوزید(استرپتومایسن» 


جنتامایسین و آمیکاسین) 


pt (alias 2 0‏ ریفامپین» اکتینومایسین, آمانتین 
ریفامپین به RNA‏ پلی‌مراز وابسته به DNA‏ متصل شده و شروع سنتز RNA‏ 
را مهار می‌کند. 


۲ - ریفامپین اثرات ضد باکتریابی خود را چگونه اعمال 
می‌کند؟ Lap)‏ و رنرانپزئلی شهریور۹۹-کشوری) 
BY‏ به RNA‏ پلی‌مراز وابسته به DNA‏ متصل 


شده و شروع سنتز RNA‏ را مهار می‌کند. 
ET‏ از فعالیت هلیکاز جلوگیری AS ge‏ 

2۷۸ توپوایزومراز تیپ ا| را مهار می‌کند. 
ال از سنتز قطعات اکازاکی جلوگیری می‌کند. 


۳- کدام‌یک از GUS AT‏ زیر به‌طور 
اختصاصی به زیر واحد ۵۰5 ریبوزومی متصل شده 
و رشد میکروب را مهار می‌کند؟ (رنران‌پزشلی ی 
-٩‏ میان‌روره‌ یکشوری) 

Kanamycin EY ۰ ۰٩ ماه‎ BY 
Azithromycin EW Isoniazid EW 


eos 
Ns forte Pate اب‎ ee 


کلرامفنیکل, 


ماکرولیدها (اریترومایسین,آزیتروماسین» 


عمل بر روی 5۵۰ ریبوزوم 


۴- کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌ه ای زیر در سنتز 
۸ باکتسری مداخله می‌نماید؟ (رنران‌پزشلی 
شهریور ۴۰ -کشوری) 

EE‏ داکسی سیکلین RM‏ جنتامایسین 

ME‏ سفازولین 8 نالید یکسیک اسید 


۵- کدامیک از گروه‌های آنتی‌بیونیکی زیر, قادر به 
مهار سنتز پپنیدوگلیکان می‌باشد؟ (پزشلی آبان ۴۰- 
میان‌روره یکشوری) 

22 کینولون‌ها ‏ ات آمینوگلیکوزیدها 
fc‏ کار باپنم‌ها ود ماکر lass‏ 


۶- کدام‌یک از مواد ضدمیکروبی زیر از سنتز پروتئین 
در سطح ریبوزوم ممائعت می‌نماید؟ (رنران‌پزشلی 
شهریور»۱۳۰-لشوری) 

کلیندامایسین . 3 سولفونامید 

3 آموکسی‌سیلین ‏ ۳ پلی میکسین 


۷- همه آنتی‌بیوتیک‌های زیر به جزء 
5 ریبوزومسی باکتریایی متصل می‌شوند. 
بجز: (پزشکی شهریور ۴۰۰ -کشوری) 

2 آزیترومایسین Ey‏ کلیندامایسین 

37 لینزولید 8 تتراسیکلین 


۸- کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر با اتصال به 
ریبوزوم ۵۰5 مانع از سنتز پروتئین می‌گردد؟ LLP ple)‏ 
رنران‌پزٌلی فررار ۴۰۰!- میان‌رورهگشوری) 
227 تتراسیکلین quelle‏ 
A‏ استرپتومایسین 8 کلاریترومایسین 


14- کدامیک از آنتی بیوتیک‌های زیر سنتز آنزیم 
دی‌هیدروفولات ردوکتاز را در باکتری‌ها مهار 
می‌کند؟ (علوم‌پیه Loy‏ فررار۱۴۰۰- میان‌رورهگشوری) 
ایزونیازید . #لینکومایسین 
ME‏ باسیتراسین SPM‏ متوپریم 


۰- داپتومایسین روی کدام گزینه زیر اثر 
می‌گذارد؟ fy)‏ و Lb pols‏ شهریور۹۹-کشوری) 
EY‏ غشای سیتوپلاسمی 

| — دیواره سلولی 


سنتز پروتئین 


کینولون‌هاء مثرونیدازول 


کینولون‌ها و فلوئوروکینولون‌ها شامل الیدیکسسیک ysl‏ سیپروفلو کساسین و 
نورفلو کساسین از طریق مهار آنزیم DNA‏ ژیسراز عمسل می‌کنند. 


27 همان‌طور که در جدول ابتدای مبحث آمده است. کارباپنم‌هامخل 


ایمی‌پنم قادر به مهار سنتز پپتیدو گلیکان می‌باشد. 


MY‏ همان‌طور که در جدول ابتدای مبحث آمده است. کلیندامایسین با عمل 


بر روی ریبوزوم ۵۰8 سنتز پروتئین را مهار می‌کند. 


Ey‏ همان‌طور که در جدول ابنتدای مبحث آمده است. آنتی‌بیوتیک‌های 
آزیترومایسین, کلیثدامایسین, لینزولید به جزء ۵۰8 ریبوزوسی باکتربایی متصسل 


می‌شوند و از سنتز پروتئین در باکتری جلوگیری می‌کنند. 


همان‌طور که در جدول ابتدای مبحث آمده است. کلاریترومایسین با 


اتصال به ریبوزوم ۵۰5 مانع از سنتز پروتئین می‌گردد. 


همان‌طور که در جدول ابتدای مبحث آمده است. تری متوپریم سنتز 


آنزیم دی‌هیدروف ولات ردوکتاز را در باکتری‌ها مهار می‌کند. 


7 همان‌طور که در جدول ابتدای مبحث اشاره شد» داپتومایسین با تغییر 


عملکرد غشای باکتری باعث دپولاریزه شدن آن می‌شود. 


[ همان‌طور که در پاسخ سوال ۲ توضیح داده dd‏ سولفونامیدها و 


۱- کدامیک از wl‏ بیوتیک‌های زیر ستتزآنزیم دی 


هیدروپتروات سنتتاز را مهار نموده و مانع از سنتز اسید 
فولیک در باکتری می‌شود؟ (رنران‌پزشلی thal‏ ۱۴۰۰- 
کشوری) 

الا ایزو نیازید EM‏ استربتو مایسین 

#ت لینکو مایسین  MD‏ سولفونامی 


داپسون 
اسید فولیک رو مختل می‌کنند. 


همان‌طور که در جدول ابتدای مبحث آمده است. ریفامپین با اتصال 


۲- کدام گزینه در مورد مکانیسم مهار سنتز اسید نوکلئیک 
توسط آنتی‌بیوتیک‌های زیر صحیح می‌باشد؟ Ai)‏ 
اسفنر ۴ -کشوری) 

لا کینولون‌ها به عنوان آنالوگ اسیدهای نوکلئیک: 
RNA‏ پلیمراز را در باکتری‌ها مهار می‌کنند. 

8 ریفامپین با اتصال به 8۱۷۸پلیمراز: سنتز 
RNA‏ را در Langs SU‏ مهار می‌کند. 

ME‏ سولفونامیدها با مهار DNA‏ پلیمراز باکتری‌ها 
موجب خاتمه طویل شدن زنجیره DNA‏ می‌شوند. 
58 مترونیدازول با جلوگیری از باز شدن DNA‏ دو 
رشته‌ای, DNA‏ پلیمراز را در باکتری‌ها مهار می‌کند. 


به glob RNA‏ مانع سنتز MRNA‏ در باکتری می‌شود. بقیه گزینه‌ه ارو 


بررسی کن. 


xy‏ همان‌طور که در جدول ابتدای مبحث اشاره Lud‏ ریفامپیسین (ریفامپین) 


RNA‏ پلیمراز وابسته به DNA‏ و در نتیجه رونویسی ,| مهار می‌کند. 


۳- کدام یک از آنتی‌بوتیک‌های زیر باعث توقف 
رونویسی در پروکاریوت‌ها می‌شود؟ (رنرانپزگلی آبان 
(IP oe‏ 


BO‏ متیومایسین BE‏ استرپتومایسین 
MEM cals‏ کلرا مننیکل 


۳ 
00 ۳ e= 


کلات پرگگرار 


شیمی درمانی طرهیلروبی؛ 
نموه‌ی عمل هریک از آنتیبیوئیگ‌ها (هرول اول مبمث) 


مها رنثره‌ی بتالاکتاماژ ها اس رکلاولائیک- سولباکتام- 30 Colby‏ 
راروی (tll‏ «رمان عفونت‌های بی‌هوازی: متروثیراژول وکلیثرامایسین- در ررمان عفونت‌های بی‌هوازی از 
آمیتوگلیلوزیرها استفاره نم‌کنیم. 
عم لکیئولون‌ها و غلوروکینولون‌ها: موار آنزیم DNA‏ ژیراز 
نیاز به بروفیلالسی: بیماری‌ها 54s)»‏ قلبی | عفوئت‌های I fogs‏ بعر از چراهی / اغرار مستعر عفوئت‌های 
فرست‌طلب 


